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Las glándulas salivales son un elemento fundamental en el equilibrio 
fisiológico de la cavidad oral y de sus funciones: masticación, gustación, 
deglución y fonación. La saliva producida por estas glándulas genera la 
película salival que tapiza de forma permanente toda la superficie de esta 
región anatómica. Embriológicamente derivadas de una invaginación del 
epitelio bucal, las glándulas salivales se dividen en tres pares de glándulas 
salivales principales: parótida, submandibular y sublingual, también lo hacen 
en numerosas glándulas salivales accesorias distribuidas por casi toda la 
superficie de la mucosa bucal. El conjunto de estas glándulas puede verse 
implicado en una gran cantidad de afecciones relacionadas con la propia 
estructura de estos elementos anatómicos  (acinos y conductos excretores) o 
con su estructura celular. Estas enfermedades abarcan desde lesiones 
inflamatorias e infecciosas hasta afecciones tumorales, alteraciones 
funcionales y enfermedades sistémicas(1-3). 
Los tumores de glándulas salivares son lesiones poco comunes, 
representan alrededor de entre el  3% y el 6% de todos  los tumores de cabeza 
y cuello (4). La incidencia global de estos tumores es entre el 0,4-13,5 por 
cada 100.000 habitantes por año (5-8). Son neoplasias compuestas por grupos 
de  tumores muy heterogéneos con escenarios histológicos muy variables. La 
localización del tumor, edad y distribución por sexo  varía entre las diferentes 
áreas geográficas y grupos étnicos. (5,9) 
I.1. LA GLÁNDULA SALIVAL NORMAL 
El sistema de glándulas salivales constituye un grupo de glándulas distintas 
desde un punto de vista anatómico y fisiológico, sus conductos excretores 
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abocan a la cavidad oral a través de la mucosa oral y orofaríngea, y sus 
secreciones combinadas constituyen la saliva, que permite una correcta 
lubrificación de la cavidad oral así como el inicio de la digestión. 
El sistema glandular está constituido por tres pares de glándulas salivales 
mayores que corresponden a las glándulas parótidas, submaxilares y 
sublinguales  (Figura 1) y cientos de glándulas salivales menores situadas en su 
mayor parte en la lámina propia de la mucosa o en la submucosa de la cavidad 
bucal y ampliamente distribuidas por toda la mucosa del tracto aerodigestivo 
superior, distribuidas por el paladar, bajo la mucosa labial, yugal y el suelo de 
boca, así como en la porción posterior y marginal de la lengua. Pero cada una 
de las glándulas salivales tienen una función distinta: unas son serosas, otras 
mucosas y otras de tipo mixto(10,11). 
 
Figura 1.Situación de las glándulas salivares mayores(12) 
I.1.1. EMBRIOLOGÍA DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 
El mayor interés del estudio embriológico de la parótida es que ayuda a la 
compresión de las desembriopatías del primer surco ectodérmico. 
El esbozo de la glándula parótida es el primero en aparecer, haciéndolo 
hacia la 7ª semana, mediante una evaginación epitelial del estomodeo, 
formando un engrosamiento o mamelón epitelial  (primordio) que se 
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desarrolla hacia arriba y hacia atrás en el espesor del mesénquima del primer 
arco entre los procesos maxilar y mandibular. Continúa por dentro del 
cartílago de Meckel para dirigirse al esbozo muscular masetérico. El esbozo de 
la glándula penetra en el futuro espacio parotídeo a la 9ª semana  (embrión 
de 32 mm); el crecimiento se realiza por dicotomía progresiva de esbozo 
principal que va dando lugar a cordones sólidos que penetran en el 
mesénquima subyacente terminando en unos bulbos de 10-12 células. Así 
aparecen, primero, los canales de 3º orden, después sobre la 10ª semana, los 
de 4º  (embrión de 37 mm) y así se va constituyendo un arbolillo epitelial 
macizo, mientras el mesénquima adyacente sufre condensaciones celulares 
alrededor de estas ramificaciones. Las ramas nerviosas témporo-faciales del 
nervio facial son superficiales con relación al esbozo glandular, mientras que 
las ramas cérvico-faciales son más profundas. En su crecimiento mantiene una 
conexión con la cavidad bucal a nivel de la mucosa yugal. 
En fase temprana, el nervio facial se sitúa completamente en profundidad 
con relación al primordio glandular y en el estadio de 37 mm aparecen los 
primeros brotes glandulares de crecimiento interno o medial que se infiltran 
entre las ramas del nervio, rodeándolas, para formar el futuro lóbulo 
profundo de la glándula. No hay un acuerdo sobre el desarrollo único o 
separado de los lóbulos superficial y profundo así como de las relaciones entre 
la glándula y el nervio facial durante su desarrollo. En el embrión de 80 mm el 
nervio facial se sitúa medialmente respecto al 80% de los acinos que forman el 
esbozo glandular. Embriológicamente no se puede diferenciar lóbulo 
superficial de profundo ya que solo hay un único esbozo. Los cordones sólidos 
con el tiempo sufren un proceso de ahuecamiento originando el sistema de 
conductos ramificados de la glándula. Los segmentos terminales, que en 
principio no son más que abultamientos macizos del arbolillo de 2 ó 3 células, 
se diferencian formando las genuinas unidades de secreción: acinos. De este 
modo las células próximas a la luz de estos segmentos se diferencian en 
células acinares, o tubulacinosas, mientras que la capa de células periféricas 
se transforma en células mioepiteliales. Al mismo tiempo el mesénquima 
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circundante madura y constituye el estroma conectivo, incluyendo vasos y 
nervios. Las parótidas permanecen hasta fases avanzadas del desarrollo fetal 
rodeadas de mesénquima más o menos diferenciado. En ocasiones es posible 
visualizar el componente epitelial parotídeo ramificándose libremente a 
distancia de la cavidad bucal, siendo esta la explicación de la frecuente 
aparición de ectopias parotídeas, así como su asociación con tejido linfoide  
(nódulos linfáticos intraparotídeos, inclusiones parotídeas en ganglios 
linfáticos regionales e, incluso, procesos tumorales salival-linfoide asociados, 
como los cistoadenolinfomas), mucho más frecuente a nivel parotídeo que en 
el resto de las glándulas. 
El primordio de la glándula submaxilar es visible en embriones de 13 mm 
como una invaginación sólida a nivel del suelo de la boca. El crecimiento se 
produce rápidamente manteniendo una comunicación con la cavidad oral a 
través de un cordón primeramente lateral respecto a la lengua, que poco a 
poco se torna más medial. 
La glándula sublingual se desarrolla en embriones de 20 mm como un 
engrosamiento a nivel del surco gingivolabial, adyacente al lugar de desarrollo 
de la glándula submaxilar. El conducto mayor puede permanecer unido al de 
esta glándula o ser independiente, pudiendo abrirse otros conductos menores 
a la luz bucal procedentes de nidos de tejido glandular. 
Las glándulas salivales menores, o de Von Ebner, se desarrollan más 
tarde,  en el tercer mes de gestación. Las glándulas salivales menores se 
encuentran distribuidas en la submucosa de la cavidad bucal y se las 
denomina de acuerdo a la región en la que se encuentran: labiales, palatinas, 
linguales, genianas y glosopalatinas. El proceso de embriogénesis es común a 
todas las glándulas salivales menores y cada una de ellas se origina en un 
lugar específico de la mucosa del estomodeo. Primeramente, se produce un 
engrosamiento del epitelio en el sitio donde la glándula verterá sus 
secreciones, de allí se origina un brote epitelial en forma de cordón celular 
macizo que se invagina en el ectomesénquima subyacente y se ramifica 
dicotómicamente en su extremo distal. Posteriormente, los cordones 
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desarrollan una luz en su interior transformándose en conductos y los 
extremos distales se diferencian en unidades secretoras(13,14). 
I.1.2. ANATOMÍA MACROSCÓPICA DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 
I.1.2.1. GLÁNDULA PARÓTIDA 
La región parotídea está ocupada por la glándula parótida y el nervio 
facial, situada en la parte alta y lateral del cuello, con una cara cutánea 
cervicofacial y otra interna, inmediata a la faringe. Dentro de las glándulas 
salivales mayores, la parótida es la de mayor tamaño, su secreción es serosa, 
de  aspecto lobulado, bastante irregular ya que durante el desarrollo queda 
modelada por las estructuras óseas con las que se relaciona, coloración 
amarillenta en el cadáver y ligeramente sonrosada en el vivo, con un peso 
aproximado de 25-30 gramos. Se aloja en la fosa retromandibular, posterior a 
la rama ascendente mandibular  y en una posición anteroinferior al conducto 
auditivo externo. Está englobada en una cápsula fibrosa, esta envía unos finos 
tabiques que hacen que la glándula esté muy adherida a su cápsula que, a su 
vez, se adhiere a estructuras vecinas, borde anterior del 
esternocleidomastoideo y a la mastoides, a la aponeurosis cervical superficial 
y a la articulación temporomandibular.  Esta extensión posterocaudal que la 
relaciona con la mastoides y el músculo esternocleidomastoideo  clínicamente 
suele denominarse “cola de la parótida”.  
La glándula parótida queda englobada dentro de la llamada celda 
parotídea, adaptándose perfectamente a las paredes de la celda. Como dicha 
celda tiene una forma prismaticotriangular presenta unas caras anterior, 
posterior, lateral, superior e inferior. La glándula tiene, igualmente, tres 
bordes: anterior, posterior y medial. El nervio facial penetra en la glándula 
por su zona posterior, entre los músculos estilohioideo y digástrico, en su 
interior forma un plexo que divide la glándula en los lóbulos superficial y 
profundo. La arteria carótida externa atraviesa la glándula entre los 
ligamentos estilohioideo y estilomandibular. En la parte superior de la 
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glándula dicha arteria da dos ramas terminales: las arterias temporal 
superficial y la maxilar, división que se hace prácticamente en el plano del 
cóndilo de la mandíbula. La vena yugular externa, que también atraviesa la 
glándula, resulta de la confluencia de las venas homólogas a las arterias 
temporal superficial y maxilar. 
El conducto de secreción parotídeo o de Stenon  (ductus parotideus) 
tiene aproximadamente 5 cm de longitud y 3 mm de diámetro. Se dirige 
horizontalmente hacia delante, desde el borde anterior de la glándula, 
situándose por fuera del músculo masetero en un desdoblamiento de su 
aponeurosis, en el borde anterior de este músculo. Se incurva, rodeando la 
bola adiposa de Bichat, para ingresar en la cavidad bucal, atravesando el 
músculo buccinador y discurriendo bajo la mucosa. Desemboca a nivel del 
segundo molar superior. Un dedo colocado a lo largo del borde inferior del 
arco cigomático y en dirección hacia la comisura bucal  nos indica la situación 
del conducto parotídeo y su terminación aproximadamente en la zona de la 
punta del dedo. Su desembocadura puede observarse pidiendo al paciente que 
abra la boca y explorando al nivel del cuello del segundo molar superior, se 
encontrará sobre la pared yugal un pequeño repliegue mucoso o carúncula. Si 
se le da al enfermo una rodaja de limón se puede ver cómo al nivel de dicha 
carúncula sale la secreción salivar. Los cálculos del conducto parotídeo 
pueden dar dolor en la zona, particularmente cuando aumenta la producción 
de saliva al empezar el paciente a comer, o en la exploración, cuando se le da 
al enfermo una rodaja de limón, por la distensión rápida de la zona debida al 
bloqueo. La glándula parótida recibe su irrigación de los vasos que la 
atraviesan, la arteria carótida externa y la arteria temporal superficial, el 
drenaje venoso  hacia la vena retromandibular. Los vasos linfáticos drenan 
hacia los ganglios linfáticos parotídeos, y por lo tanto hacia los ganglios 




Figura 2.Glándula parótida y relación con estructuras vecinas(12) 
I.1.2.2. GLÁNDULA SUBMAXILAR 
Tiene un volumen algo mayor que la mitad de la parótida, su peso 
oscila entre 10-15 gramos, con la edad puede aumentar algo de manera 
fisiológica. Ocupa el ángulo que forman entre sí el cuerpo de la mandíbula y 
el músculo milohioideo. Tiene una forma triangular al corte, con una 
prolongación que surge de su zona medial. Presenta una prolongación 
anterior, o proceso sublingual, que saliendo de su parte profunda se introduce 
entre el músculo milohioideo y el músculo hiogloso, de modo que entre esta 
prolongación y el resto de la glándula existe una escotadura ocupada por el 
borde posterior del músculo milohioideo. Así, la prolongación glandular se 
sitúa en el suelo de la cavidad bucal, mientras que el resto, es decir, la 
porción que se sitúa en relación con la cara lateral del músculo milohioideo, 
se viene a situar en la región suprahioidea. La glándula, en su cara profunda, 
cubre a los músculos digástrico, estilohioideo, hiogloso, milohioideo y, en 
parte, el hueso hioides, e incluso se sitúa detrás del vientre posterior del 
músculo digástrico. La parte posterior de la glándula submandibular se 
relaciona con el músculo constrictor superior de la faringe. La glándula está, 
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pues, en relación con el nervio hipogloso, que va acompañado por la vena 
lingual, en cambio, la arteria lingual solamente está en contacto con el polo 
posterior de la glándula en su origen, y después queda separada de ella por el 
músculo hiogloso. La arteria facial pasa medialmente al vientre posterior del 
músculo digástrico y al músculo estilohioideo, y entra en relación con la cara 
medial de la glándula, en la cual labra un canal a veces muy profundo, para 
después pasar a la región facial, ello explica que la glándula esté irrigada por 
la arteria facial. La parte posterior de la glándula está separada de la 
glándula parótida por la fascia o tabique submandibuloparotídeo. La cara 
superficial de la glándula está cubierta por la piel, el músculo platisma y la 
fascia cervical superficial. La vena facial cruza oblicuamente la cara 
superficial de la glándula. Está también en relación con los ganglios linfáticos 
submandibulares, los cuales están situados a lo largo del borde caudal de la 
mandíbula, justamente por detrás y por delante de los vasos faciales. Hay que 
tener en cuenta que también se relaciona con la rama cervical del nervio 
facial y muchas veces con la rama marginal del mismo. El borde superior de la 
glándula submandibular se relaciona con la mucosa del surco alveololingual y 
con el espacio paraamigdalino después. Entre la mucosa alveololingual y la 
glándula pasa el nervio lingual. El ganglio submandibular, vegetativo, se sitúa 
sobre la glándula. Las relaciones de la cara profunda de la glándula 
submandibular varían, ya que dependen de las dimensiones de la misma.  En 
la cirugía de la glándula submandibular hay que tener en cuenta la rama 
marginal del nervio facial, cuya lesión da lugar a grandes anomalías faciales 
por parálisis de la musculatura depresora del labio inferior y del mentón, con 
el consiguiente compromiso estético y funcional. La porción anterior de la 
glándula está en relación con el nervio milohioideo, y su zona posterior con el 
nervio hipogloso, nervios que hay que separar a la hora de extirpar la 
glándula. La glándula submandibular se palpa al nivel del ángulo de la 
mandíbula. 
El conducto de excreción de la glándula submandibular o de conducto 
Wharton (ductus submandibularis) se forma por la reunión de dos conductos 
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ramificados en el espesor de la glándula. Es un conducto de paredes delgadas, 
resistente, de una longitud de unos 5 cm, que emerge de la cara profunda de 
la glándula y se dirige hacia delante y hacia dentro, medialmente al músculo 
milohioideo, apoyado sobre el músculo hiogloso primero y el geniogloso 
después. El conducto de Wharton se sitúa lateralmente al nervio hipogloso, y 
termina abriéndose en uno a tres orificios a los lados del frenillo lingual, a 
cuyo nivel la mucosa forma un relieve o papila salival sublingual. En su 
terminación se relaciona con la glándula sublingual. Las arterias de la 
glándula submandibular proceden de la arteria facial y de una rama de ésta, 
la arteria submentoniana. También recibe ramas de la arteria lingual. Las 
venas acompañan a las arterias y drenan en la vena facial. Los linfáticos 
drenan hacia los ganglios linfáticos submandibulares de la cadena yugular 
interna. La inervación parasimpática procede del ganglio submandibular 
(vegetativo), a través de la cuerda del tímpano y el nervio lingual. Las fibras 
simpáticas proceden del ganglio cervical superior, a través de los plexos 
correspondientes que acompañan a las arterias facial y lingual. (Figura 3) 
 
Figura 3.Glándula submaxilar y relación con estructuras vecinas (12) 
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I.1.2.3. GLÁNDULA SUBLINGUAL 
Es la más pequeña de las tres glándulas salivales mayores y la más 
profundamente situada. Su peso viene a ser una cuarta parte del de la 
parótida. Resulta de un conglomerado formado por la unión de dos porciones 
embriológicamente distintas, de modo que su porción interna se fusiona con 
el conducto excretor de la glándula submandibular, para desaguar ambas 
conjuntamente en la papila sublingual, el conducto excretor de la glándula 
sublingual mayor es el de Bartholin, que parece ser fue descrito por primera 
vez por Rivinus. La porción externa de la glándula está constituida por un 
número variable de pequeñas glándulas  (cinco a catorce) o glándulas 
sublinguales menores, cuyos pequeños conductos excretores  (en un número 
de 15 a 30, o conducto de Walther) vierten su secreción en el suelo de la 
cavidad bucal por fuera de la papila sublingual y de forma lineal. Las dos 
porciones forman una masa glandular del tamaño de una aceituna mediana, 
envuelto el conjunto en una atmósfera de conjuntivo, colocado 
inmediatamente por dentro del cuerpo de la mandíbula, en la región 
sublingual, donde la mandíbula presenta la correspondiente depresión o fosa 
sublingual, por encima de la línea milohioidea. La glándula está dentro de la 
celda sublingual. Cranealmente la glándula está cubierta por la mucosa del 
suelo de la cavidad bucal, formando un pliegue sublingual. Su borde inferior 
tiene relación con el músculo geniohioideo. Su extremo posterior llega a 
contactar con la prolongación sublingual de la glándula submandibular. Su 
extremo anterior se encuentra a cada lado del frenillo lingual, muy cerca de 
la línea media, pudiéndose continuar con la glándula del lado opuesto. 
La glándula está irrigada por ramilletes de la arteria lingual, así como por 
parte de la arteria facial. Las venas desembocan en las venas linguales 
profundas. Los linfáticos drenan en los ganglios linfáticos submandibulares, así 
como en los ganglios superiores de la cadena yugular. La inervación simpática le 
llega acompañando a las correspondientes arterias, y en cuanto a su inervación 
parasimpática, procede del VII par craneal, a través de la cuerda del tímpano, 
por fibras que van unidas al nervio lingual y que hacen su sinapsis en el ganglio 




Figura 4. Glándula sublingual y su relación con estructuras vecinas(12) 
I.1.2.4. GLÁNDULAS SALIVARES MENORES 
Son muy numerosas y se encuentran en un número aproximado de 500 
a 1000 distribuidas por toda la cavidad oral, faringe, fosas nasales y mucosa 
traqueal. Dentro de la cavidad oral las localizaciones preferentes son los 
labios, mucosa yugal, velo del paladar, áreas gingivales y lengua. Son de 
secreción predominantemente mucosa, salvo las de Ebner que suelen 
presentar secreción serosa. 
 En  la lengua podemos distinguir tres tipos de glándulas: posteriores o 
de Weber, laterales o de Von Ebner y glándulas de Nuhn-Blandin o 
anteroinferiores. No hay presencia de glándulas salivales menores en la región 
anterior del paladar duro ni en la encía adherida(10,12). 
I.1.3. HISTOLOGÍA  
Las glándulas salivales son de tipo exocrino, están formadas por dos 
unidades: la unidad secretora o productora de la saliva y la unidad 
excretora formada por tubos confluyentes por los que sale la saliva a la boca, 
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todas estas unidades, secretoras y excretoras constituyen el parénquima 
glandular, están rodeadas por una cantidad variable de tejido conjuntivo, el 
estroma que sirve de soporte estructural. Se introducen en el parénquima 
glandular un número variable de tabiques que van a delimitar unas unidades 
menores denominadas lóbulos y lobulillos. En las glándulas salivales menores 
no se puede evidenciar esa organización lóbulo-lobulillar. 
Todas presentan un patrón histológico común pero con importantes 
diferencias en relación al tamaño y posición así como en el tipo de saliva 
secretada(3,10,12). 
I.1.3.1. PARÉNQUIMA GLANDULAR  
Constituido por unidades secretoras y el sistema de evacuación hacia la 
cavidad oral. (Figura 5). 
 
Figura 5. Representación esquemática de los acinos y conductos(12) 
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 Unidades secretoras:  
Los adenómeros son agrupaciones de células productoras de saliva, 
cuando son de contorno esférico y una luz estrecha central se denominan 
acinos y cuando son alargadas y una luz más amplia se denominan túbulos. 
La acinares se suelen observar cuando la secreción es de tipo proteico o 
serosa y las tubulares cuando la glándula es de secreción mucosa rica en 
hidratos de carbono y proteínas, existen glándulas en las que podemos 
observar los dos tipo de unidades o incluso una unidad denominada mixta. 
 Unidades acinares:  
Células troncocónicas que agrupadas forman los acinos serosos. 
Teñidas con heatoxilina-eosina y vistas al microscopio presentan núcleo 
basal esférico, el citoplasma es muy basófilo y en el área apical se 
acumulan gránulos acidófilos de secreción (cimógeno). Como todas las 
células secretoras poseen microvellosidades apicales, un aparto de 
Golgi bien desarrollado, numerosas mitocondrias y están unidas entre 
ellas por desmosomas  
 Unidades tubulares:  
Son de aspecto algo más rectangular que las serosas. Su 
núcleo es aplanado y aparece desplazo y comprimido en la porción 
basal celular. A ambos lados, o inferior a él, aparecen lagunas 
organelas poco desarrolladas. Su aparto de Golgi, situado por encima 
del núcleo, está en cambio muy desarrollado, dando origen a 
abundante gránulos de secreción de rico contenido en 
mucospolisacáridos, lo que provoca que estas células se tiñan poco 
con hematoxilina-eosina, recurrimos pues a técnicas específicas como 
el PAS o el azul alcián para observarlas. El polo superior se dispone en 
forma de microvellosidades y tanto el aspecto de éste como el del 
conjunto celular es variable según el estado funcional en que ésta se 
encuentre, pues tras la emisión de secreción a la luz acinar por 
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exocitosis o por rotura de la membrana citoplásmatica, el aspecto 
celular es diferente al descrito con anterioridad.  
 
 Unidades mixtas: 
Aparecen de forma aislada o en grupos. El núcleo, de contorno 
irregular, se sitúa basalmente. Su carácter más llamativo es la 
presencia simultánea de granulaciones serosas y mucosas en su 
citoplasma. Ultraestructuralmente las primeras son de forma 
redondeada y se mantienen individualizadas, mientras que las mucosas 
contienen un material granuloso, tendiendo a la fusión y a ocupar de 
manera masiva el citoplasma. 
 Todas las unidades, tanto las serosas como las mucosas o las mixtas 
presentan alrededor por dentro de la membrana basal que las soporta y 
las separa del conjuntivo otro tipo celular, es una variante de célula 
muscular lisa cuyo papel se relaciona con la expulsión de la secreción. 
Son las  células mioepiteliales.: Están situadas entre la membrana 
basal y la porción basal de las células acinares y tubulares. Son muy 
importantes desde el punto de vista funcional y patológico, ya que son 
el origen histológico de algunos tumores. Constituyen un elemento 
contráctil, poco visible en los cortes histológicos con los métodos 
habituales. Compuestas de un núcleo aplanado y un citoplasma 
estirado. Con el microscopio electrónico se observa que poseen 
numerosos microfilamentos de actino-miosina y depósitos de glucógeno 
en su citoplasma, micropicnocitosis y desmosomas. Recubren casi toda 
la superficie externa del acino por dentro de la  membrana basal 
mediante unas prolongaciones digitiformes, de aquí el nombre de 
células en cesto. Las localizadas en los conductos adoptan morfología 
alargada sin digitaciones. Tienen una gran actividad enzimática 
fosfatasa alcalina y su función es, mediante su contracción, facilitar la 




 Sistema de conductos excretores o ductal 
El sistema canalicular, naciendo en los acinos, va confluyendo en 
conductos cada vez más gruesos, hasta finalizar en un conducto 
excretor principal. En la parte distal, a la salida del acino, los primeros 
conductos son los denominados intercanales y estriados.   Los 
conductos intercanales son estrechos, recubiertos por células cúbicas 
que se van haciendo más cilíndricas y estratificadas a medida que se 
alejan de los acinos, poseen algunas microvellosidades y están 
recubiertos de células mioepiteliales. En estos canales tiene lugar un 
importante intercambio iónico. Poseen una renovación epitelial muy 
activa y la mayor parte de los tumores epiteliales parotídeos tienen su 
origen en estos canales distales. 
Los conductos estriados están constituidos por un epitelio de 
células cilíndricas monoestratificadas con un citoplasma muy rico en 
mitocondrias. El polo basal celular posee numerosas digitaciones 
perfectamente entrelazadas y ocupadas por abundantes mitocondrias. 
La porción central perinuclear posee el resto de organelas y en el polo 
apical luminar destaca la existencia de numerosas digitaciones libres e 
irregulares que se dirigen hacia la luz. Junto a ellas aparecen 
abundantes granulaciones densas que corresponden a lisosomas 
primarios. Rara vez poseen células mioepiteliales recubriéndolas y, 
ocasionalmente, se observan células basales. Estas células intervienen 
en la elaboración de la saliva, mediante concentración y 
modificaciones de la composición salivar por adición de sustancias. 
Los conductos excretores constituyen la transición entre los 
conductos estriados y la cavidad bucal. Según su disposición pueden ser 
intralobulillares, interlobulillares, secundarios o lobulares y conducto 
principal. Histológicamente están constituidos por un epitelio 
pseudoestratificado compuesto por células columnares, pequeñas 
células basales y células caliciformes. Las células basales en la glándula 
madura poseen un origen similar a las células mioepiteliales, pero 
carecen de las características de aquellas. Su papel es incierto. En la 
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proximidad del orificio de drenaje el epitelio se torna escamoso 
estratificado. 
I.1.3.2. ESTROMA GLANDULAR   
Las glándulas salivales poseen un tejido de sostén formado por tejido 
conjuntivo con fibroblastos, fibras colágenas, vasos y nervios. Las 
terminaciones nerviosas parasimpáticas y simpáticas se encuentren en 
conexión con las células  acinosas y con las células mioepiteliales. 
Este tejido conjuntivo alberga plasmocitos elaboradores de Ig, sobre 
todo IgA y en menor proporción IgG y IgM, estas Ig se combinan con proteína 
producidas por las células epiteliales acinosas, la combinación Ig+proteína 
forma la IgA secretora que da a la saliva un poder defensivo inmunológico. 
Es importante conocer la presencia de tejido linfoide en la glándula 
que es muy abundante y en contacto directo con ella, existen formaciones 
linfoides ganglionares o menos organizadas intraglandularmente y junto a la 
glándula. La relación glándula-tejido linfoide es tan estrecha que algunos 
ganglios linfáticos pueden contener tejido glandular parotídeo. 
Estas glándulas pueden contener también glándulas sebáceas anexadas 
al sistema ductal. 
También se pueden detectar receptores estrogénicos y de 
progesterona, observados en el citoplasma de las células de los conductos 
excretores. Receptores de progesterona se han observados en el núcleo de 
estas células. Estos receptores se hacen más ostensibles en algunos procesos 
tumorales como en el cilindroma. 
Antígenos de los grupos sanguíneos ABH, pueden parecer localizados en 
el aparato vesicular de las células mucosas. 
I.1.4. FISIOLOGÍA. LA SALIVA 
Es el producto de la secreción de las glándulas salivales, es un jugo 
digestivo que durante la masticación se mezcla con los alimentos para formar 
el bolo alimenticio. Igualmente sirve de medio de cultivo para los 
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microorganismos bucales. Baña la mucosa bucal, los dientes y las encías y 
ejerce cierta influencia sobre la salud y el metabolismo de estos tejidos. 
Comer, hablar y deglutir están perturbados sin la acción lubricante de la 
saliva. 
La saliva es un líquido incoloro, opaco, cuyo pH oscila entre 6,2 a 7,4 
y está compuesta en un 94% de agua y en un 0,5% por sólidos orgánicos e 
inorgánicos. Igualmente en su composición se encuentran elementos formes 
representados por cc epiteliales de descamación, bacterias de la boca y 
corpúsculos salivares que son pequeñas células de contenido córneo 
identificadas como leucocitos degenerados. 
Las concentraciones de los componentes de la saliva son muy 
variadas, aún dentro de la normalidad. Son diferentes para la misma glándula 
y más aún entre las diferentes glándulas salivales. Por todo ello es muy difícil 
cifrar los valores estándar del análisis bioquímico de la saliva. Los principales 
componentes orgánicos son glucoproteínas. También posee otras proteínas 
como seroalbúmina, gammaglobulinas de tipo IgA y menos de IgG, urea y 
ácido úrico, creatinina, aminoácidos diversos y carbohidratos. Los principales 
componentes inorgánicos son calcio, fósforo, sodio, potasio y magnesio, 
aunque también se encuentran hierro, zinc y en ocasiones cobre. Posee 
igualmente enzimas salivares, factores antibacterianos, factores de la 
coagulación  (VII, IX, X, PTA), factor Hageman, así como vitaminas  (tiamina, 
riboflavina, niacina, piridoxina, ácido pantoténico, biotina, ácido fólico y 
B12). Normalmente hay muchos enzimas en la saliva. Algunas como la ptialina  
(alfa amilasa), ayudan a la digestión, otras como la hialuronidasa, lipasa, 
beta-glucoronidasa, condroitinsulfatasa, decarboxilasas de aminoácidos, 
catasala, peroxidasa, colagenasa y neuraminidasa, se hallan en cantidades 
aumentadas en caso enfermedad periodontal.   La presencia de lisozima en la 
saliva y su efecto lítico sobre bacterias exógenas es importante. Se ha de 
señalar que la flora bacteriana normal de la boca es resistente a la 
concentración normal de lisozima, pero la mayor parte de las bacterias 
exógenas son susceptibles. 
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Las glándulas salivales segregan continuamente la llamada “saliva de 
reposo”, cuya cantidad oscila alrededor de los 15 cc/hora. Mediante estímulos 
adecuados puede aumentar dicha secreción rápidamente, variando el volumen 
y el carácter de la saliva segregada con la naturaleza y la intensidad del 
estímulo aplicado. En 24 h. suelen fluir entre 600 y 1500 cc.  (1000 cc/día es 
la media). 
La saliva se forma por la secreción en los acinos glandulares y de las 
propias células de los conductos excretores. La secreción en los acinos 
consiste en el transporte activo de electrolitos con un arrastre secundario de 
agua y en la síntesis de enzimas, proteínas, mucina y demás componentes 
orgánicos de la saliva, que finalmente se excretan.   Las células de los 
conductos modifican el producto surgido de los acinos mediante la reabsorción 
activa de determinados componentes que se suman a la secreción activa. 
Algunas drogas y fármacos pueden influir sobre la secreción salivar, 
actuando a diversos niveles y por mecanismos diversos sobre receptores 
periféricos, sobre los centros salivales, sobre los diferentes segmentos del 
sistema autónomo, sobre las células mioepiteliales y sobre el flujo sanguíneo 
vascular. 
Estimulan la secreción salivar por uno u otro mecanismo: ácidos, 
álcalis, drogas mercuriales, tabaco, irritantes de la mucosa nasal, cocaína, 
reserpina, mórficos, digital, quinidina, drogas parasimpaticomiméticas  
(pilocarpina, acetilcolina), histamina, potasio, etc. 
Del mismo modo la inhiben: antihistamínicos clásicos, antieméticos, 
gangliopléjicos, parasimpaticolíticos  (atropina, escopolamina), barbitúricos y 
drogas simpaticomiméticas  (adrenalina, efedrina, anfetamina). 
Además de las funciones ya mencionadas de humidificación, 




 Acción tampón, que tiende a neutralizar, debido a la composición 
salivar, la penetración en boca de ácidos o álcalis. 
 Acción sobre el gusto, ya que las sustancias sápidas solo pueden excitar 
receptores gustativos si están en solución. 
 Acción atemperadora, tendente a atenuar las temperaturas frías o 
calientes de los alimentos ingeridos. 
 Función excretora: manifestada porque algunas sustancias son 
excretadas por la saliva. 
Las funciones de la saliva no son vitales, pues la ausencia de glándulas 
salivales o su anulación funcional no provocan alteraciones digestivas graves. 
Desde antiguo se atribuye a cada una de las glándulas salivales un papel 
especial: la secreción submaxilar es excitada principalmente por el sabor de 
los alimentos y es la saliva del gusto,  la saliva parotídea sirve para 
humedecer la boca y diluir los alimentos, facilitando la masticación, y la 
saliva sublingual lubrica los alimentos para su deglución. Aunque no puede 
mantenerse rigurosamente este esquema, sigue siendo en general válido. 
La secreción de la glándula parótida es acuosa y rica en amilasa, 
mientras que la de la sublingual es bastante viscosa, con un gran contenido en 
moco y en amilasa, en cambio, la saliva segregada por la glándula 
submandibular es un intermedio entre las dos anteriores. Las glándulas 
parótidas participan en la producción diaria de saliva en un 25 a un 30%, las 
submandibulares en un 60 a un 70%, y en un 3% las glándulas sublinguales. 
Existen otras diferencias entre las glándulas salivales mayores y las menores: 
las primeras producen su secreción de forma intermitente, bajo control 
nervioso, mientras que las segundas lo hacen de una forma más o menos 
continua. Las glándulas salivales menores representan de un 5-8% del volumen 
total de la saliva, pero a pesar de ellos suministran humedad suficiente 
cuando varias glándulas salivales mayores desaparecen(12). 
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I.2. PATOLOGÍA NO TUMORAL DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES. 
CLASIFICACIÓN 
I.2.1. ANOMALÍAS DEL DESARROLLO 
 Glándulas aberrantes (cavidad idiopática de Stafne) o heterotópicas: 
glándula en lugares que no corresponde. 
 Aplasia glandular: se produce en el síndrome de primer y segundo arco 
branquial. hay que tratar  la xerostomía.   
 Hipoplasia glandular 
 Conductos excretores accesorios  
 Divertículos (megaestenon). 
 Fístula congénita: comunicación anómala, a veces aparecen a nivel de 
los labios. el tratamiento es quirúrgico. 
I.2.2. ALTERACIONES FUNCIONALES 
I.2.2.1. SIALORREA O PTIALISMO 
Incremento del flujo salivar normal,  algunos autores entienden que la 
sialorrea es un síntoma, distinguiéndose entre sialorrea verdadera cuando el 
flujo salivar es mayor de lo normal relacionada con determinados fármacos, y 
falsa cuando el individuo no es capaz de deglutir la saliva y la vierte al 
exterior, relacionada con parálisis cerebrales, Síndrome de Down y retraso 
mental; en adultos, la causa más habitual es la enfermedad de Parkinson.  El 
aumento de la saliva favorece la aparición de infecciones micóticas y 
bacterianas y compromete el lenguaje y la ingesta. El tratamiento incluye 
modificación de la conducta, fisioterapia, tratamiento farmacológico, 




Uno de cada 4 ó 5 adultos, fundamentalmente mujeres, tiene la 
sensación de  tener la boca seca, xerostomía.  No siempre corresponde a 
disfunción de las glándulas salivales, por ejemplo, después de tomar alcohol. 
Con medicamentos se inhibe la acción colinérgica. 
Existe xerostomía con glándulas funcionales, sin glándulas funcionales, 
con función glandular incompleta. Indicativo de lo anterior es el daño o no del 
parénquima glandular, lo que es importante para el tipo de tratamiento. 
Se puede resumir en los siguientes apartados: estados en los que se 
produce una pérdida de agua del organismo, lesiones de las glándulas salivales  
(radiación, enfermedades autoinmunes, infecciones), alteraciones o 
interferencias con las señales nerviosas que llegan a las glándulas  (la mayoría 
son consecuencia de fármacos con acción anticolinérgica o de tipo simpático y 
abuso de drogas). 
El cuadro clínico engloba: dificultad para tragar alimentos, ardor al 
ingerir alimentos condimentados o ciertas frutas, adherencia de los alimentos 
a las superficies dentarias, dificultad para hablar por períodos prolongados, 
caries cervicales a pesar de tener una buena higiene, aumento de caries 
postradioterapia, aumento de caries tras determinada medicación, aparición 
de Candidiasis, lengua roja, depapilada, atrófica. En las glándulas salivales, 
producto de la xerostomía, hay una propensión a psialolitiasis y psialoadenitis, 
halitosis, descarga salival espesa, mayor propensión a infecciones, sequedad 
de la mucosa, sequedad labial, ausencia de salivación al masaje glandular. 
Su tratamiento depende de la etiología, se propone el uso de 
lubricantes artificiales, con el fin de mantener húmeda la mucosa. Se vende 
saliva artificial para uso durante las comidas; tomar agua en forma constante, 
agentes estimulantes si quedara remanente glandular, como chicle o dulces 
sin azúcar  (no se recomiendan elementos con ácido cítrico, muy estimulante, 
pero que desmineraliza). Pilocarpina  (gotas oftálmicas, 4 gotas en piso de 
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boca), cambio de medicamento cuando se pueda, evitar algunos alimentos, 
los más deshidratantes, como alcohol, cafeína, sal. Prevención de caries, 
candidiasis, etc., higiene rigurosa, control periódico(17). 
I.2.2.3. QUISTES DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 
 Quistes verdaderos  o quistes de retención, son menos frecuentes y se 
definen porque presentan una envuelta epitelial como resultado de la 
obstrucción del conducto. 
 Mucoceles por extravasación, no sólo es el quiste salival más 
frecuente, sino que además es una de las tumoraciones benignas de 
partes blandas de más incidencia en la cavidad oral, muy frecuente en 
las glándulas salivales menores sobre todo en las labiales. No poseen 
envuelta epitelial y como resultado no son verdaderos quistes, se 
definen como pseudoquistes no tapizados por epitelio.  Los conductos 
excretores se rompen generalmente por traumatismo.  
Si la saliva se acumula en el conducto, se llama quiste de 
retención o mucocele de retención, se da más generalmente en adultos 
y en paladar blando. Se rompe el conducto y la saliva se va al tejido 
conjuntivo. 
Clínicamente se manifiesta como aumento de volumen blando, 
mucosa rosada o un poco azulada, asociado a un traumatismo o pieza 
en mal posición. Común que se rompa y se vuelva a formar. Puede estar 
en cualquier parte de la mucosa bucal donde haya glándulas salivales 
menores: cara ventral o lateral de la lengua. 
Su tratamiento es quirúrgico, incluyendo la glándula tributaria 
del mucocele. Puede recidivar, bien porque no se elimina la tributaria 
o porque en la cirugía se rompen otros conductos. 
Algunos pueden evolucionar y fibrosarse, cambiando a 
consistencia dura  (después de 30 días), lesión que también se extirpa. 
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Frente a un aumento de volumen en el labio superior, primero se 
sospecha de tumor de glándulas salivales, lo mismo si está en 
paladar(10). 
 Ránula: se manifiesta en suelo de boca, por ruptura del conducto 
sublingual. Clínica e histológicamente es igual a los mucoceles. El 
tratamiento es quirúrgico. 
Aumentos de volúmenes bruscos, asociados a traumatismo en 
piso de boca. Es determinante el hecho que se rompe y vuelve a 
aparecer. Diagnóstico diferencial con otras patologías de piso de boca: 
lipoma  (amarillo) y carcinoma epidermoide, que no se rompe. Se ha 
demostrado una mayor incidencia de ránulas relacionado con la 
infección de VIH. 
 Sialocele: es una lesión quística de contenido salival, de localización 
subcutánea, localizado normalmente en lóbulo superficial de la 
parótida, consecuencia de un traumatismo sobre el parénquima o el 
conducto de una glándula salival(18). 
 Quistes linfoepiteliales: son muy raros, se diagnostican 
fundamentalmente en la glándula parótida con un tamaño aproximado 
de 1 cm, edad media de presentación a los 40 años con predilección por 
los hombres en forma de tumoraciones unilaterales; son benignos de 
crecimiento lento. Presentan una estructura de revestimiento epitelial 
poliestratificado sobre una pared con estroma linfoide maduro, bien 
estructurado con folículo. Se han asociado al VIH.  
I.2.3. ALTERACIONES INFLAMATORIAS. SIALOADENITIS 
Inflamación del parénquima glandular salival. Se utiliza el término 
sialangitis para hablar de la inflamación del sistema ductal. Son las 
inflamaciones más frecuentes de las glándulas. Pueden estar provocadas por 
microorganismos, sialoadenitis virales  (parotiditis epidémica, por 
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citomegalovirus, por otros virus como coxsackie, parainfluenza); por agentes 
físicos, sialoadenitis por radiaciones ionizantes; por agentes mecánicos, 
sialoadenitis obstructivas; por un desorden autoinmune, Síndrome de Sjögren, 
Sarcoidosis, lesión linfaepitelial benigna, sialoadenitis alérgicas; otras como la 
sialoadenitis en enfermos VIH positivos, sialoadenitis necrotizante y 
sialoadenitis crónica esclerosante(3). 
I.2.4. SIALOLITIASIS 
Se define como la formación de concreciones calcáreas, desde la arenilla 
salival hasta los de gran tamaño,  en el parénquima de las glándulas salivales 
o en el trayecto de sus conductos excretores. Es la afección más frecuente de 
las glándulas salivales mayores después de la parotiditis epidémica. Coinciden 
todos los autores en que la sialolitiasis es más frecuente en la glándula 
submandilbular.  
Puede aparecer a cualquier edad pero la mayor incidencia está entre los 
40 y 70 años. Tiene una mayor predilección por el sexo masculino y la relación 
hombre/mujer es de 2/1. 
Los cálculos suelen se únicos en la mayoría de los casos  (65%-80%) y en un 
20 % dos o tres, o más en un 5%. El tamaño de los cálculos varía desde un 
grano de arroz o arenillas hasta de 2 ó 3 cm de diámetro.  
Aproximadamente entre el 83%-92% de las sialolitiasis se producen en la 
glándula submandibular, en menor porcentaje 5%-15% en la parótida y un 2% 
en la sublingual y en las glándulas salivales menores. La causa de la mayor 
incidencia de litiasis en la glándula submandibular en comparación con la 
parótida es doble: en primer lugar, la secreción es más mucosa, más densa, 
mientras que la de la parótida es más serosa, lo cual hace que el flujo en el 
primer caso sea más lento; en el segundo, la disposición anatómica del 
conducto de Wharton es oblicua y ascendente, mientras que en la parótida es 
horizontal, motivo por el cual aquéllas son más propensas al flujo salivar lento 
y a la retención, aumentando las posibilidades de litiasis. 
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 El estudio radiográfico de las glándulas salivales  (sialografía) se utiliza para 
obtener datos sobre los cálculos de estas glándulas. Es muy difícil inyectar 
contraste en los conductos de las glándulas sublinguales, ya que tienen un 
diámetro muy pequeño. El cuadro clínico clásico de una litiasis salival es el de 
un paciente que, coincidiendo con el inicio de la comida, aqueja un dolor 
intenso y un aumento de volumen rápido en el suelo de la boca o en la 
mejilla.  A menudo refiere que estos episodios los viene padeciendo, con 
mayor o menor intensidad, desde hace tiempo, aunque son autolimitados, en 
unas horas. Ocasionalmente puede haber fiebre y signos infecciosos en los 
casos subagudos que acuden a consulta algunos días después de un episodio 
menor, por sobreinfección de la glándula, generalmente por gérmenes orales. 
En las litiasis submandibulares y sublinguales es frecuente poder palpar el 
cálculo en el suelo de la boca, o entre el suelo y el cuello externamente; se 
puede incluso realizar una papilotomía o la apertura limitada del conducto al 
nivel del suelo para poder extraer el cálculo. En esta localización, con 
frecuencia, una simple placa radiográfica del suelo de la boca  (proyección 
vertical) puede mostrarnos una formación lítica generalmente radiopaca por 
detrás de la arcada mandibular(10,12).  
I.2.5. TRAUMATISMOS 
 Fístulas salivales      
 Lesiones del nervio facial   
I.2.6. SIALOADENOSIS 
Es una alteración no específica, no inflamatoria del parénquima 
glandular que se manifiesta como aumento de volumen bilateral, crónico, 
recurrente e indoloro. Su causa es desconocida.  
Afecta principalmente a pacientes mayores de 40 años y generalmente 
se presenta como un aumento de volumen asintomático que compromete a las 
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parótidas. Las células acinares son 2 a 3 veces más grandes de lo habitual por 
infiltrado adiposo.  
Se ha visto que se asocia a malnutrición  (desnutrición, bulimia, 
obesidad, cirrosis hepática), patologías endocrinas o metabólicas  
(alcoholismo, hipotiroidismo, DM, enfermedad de Cushing), embarazo y 
fibrosis quística. 
I.2.7. GRANDES SÍNDROMES SALIVALES Y LESIONES NO CLASIFICABLES 
 Síndrome de Sjögren 
 Enfermedad de Mikulicz 
 Síndrome de Mikulicz 
 Sarcoidosis 
 Síndrome de Heefordt 
 Síndrome de Melkersson-Rossenthal 
 Sialometaplasia necrotizante 
 SIDA 
I.3. PATOLOGÍA TUMORAL DE LAS GLÁNDULAS SALIVARES. 
CLASIFICACIÓN 
El mayor problema a la hora de análisis de la patología tumoral de las 
glándulas salivales es que su clasificación histológica ha variado mucho a lo 
largo de los años, estudios retrospectivos han tenido que reclasificar las 
lesiones adaptándose a una única clasificación actual para que sus resultados 
tengan validez. 
Desde 1953, ha habido muchas contribuciones a la clasificación, como 
primeras clasificaciones modernas la de  Foote y Frazell y la de Batsakis. Las 
principales clasificaciones de los tumores de glándulas salivales son las de la 
Organización Mundial de la Salud  (OMS), Clasificación histológica de tumores 
de glándulas salivales (WHO) que se propuso en 1971, revisada en 1991 y 
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2005(19) respectivamente, es la que se considera como el estándar para el 
diagnóstico de esta patología(8) y la del Instituto de Patología de las Fuerzas 
Armadas (AFIP).   Las dos han sido modificadas en los últimos años varias 
veces. La clasificación que utilizan la mayor parte de los estudios revisados y 
la que utilizan los anatomopatólogos del servicio de Anatomía Patológica del 
Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela es la 
Clasificación WHO del 2005, esta es la clasificación que nosotros utilizaremos 
en nuestro análisis. Debido a estas diferentes clasificaciones los datos 
obtenidos en estudios previos han variado con respecto a los actuales por ello 
es fundamental la realización de nuevos estudios epidemiológicos e 
histopatológicos con amplias series de casos para poder proporcionar un 
adecuado conocimiento de la frecuencia, distribución, localización y 
supervivencia de estos tumores. 
La última clasificación (Tabla 1) de tumores de las glándulas salivales 
de la Organización Mundial de la Salud  (OMS) de 2005, ha variado  
fundamentalmente en dos aspectos respecto a la previa de 1991, la  
introducción de nuevas entidades y supresión de otras y la introducción de 
nuevos conocimientos de los tumores incluidos en dicha clasificación. Tanto la 
introducción de nuevas entidades  (carcinoma de células claras, cistoadenoma 
cribiforme de bajo grado y sialoblastoma) como la eliminación de otras  
(carcinoma adenoescamoso) afecta al grupo de neoplasias epiteliales 
malignas, por lo que la clasificación para los tumores benignos no ha variado. 
La inclusión, en esta nueva clasificación, de las alteraciones genéticas 
asociadas a algunos tipos de tumores facilita el diagnóstico de algunas 
entidades y ayuda a conocer las características biológicas de los tumores que 
las presentan.  
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Tabla 1.Clasificación de la OMS de los tumores de glándulas salivares (2005)(19) 
Clasificación de la OMS de los tumores de glándulas salivares (2005) (19) 
Tumores epiteliales malignos Tumores epiteliales benignos 
Carcinoma de células acinares Adenoma pleomorfo 
Carcinoma mucoepidermoide Mioepitelioma 
Carcinoma adenoide quístico Adenoma de células basales 
Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado Tumor de Warthin 
Carcinoma epitelial-mioepitelial Oncocitoma 
Carcinoma de células claras NOS Adenoma canalicular 
Adenocarcinoma de células basales Adenoma sebáceo 
Carcinoma sebáceo Linfoadenomas 
Linfoadenocarcinoma sebáceo               Sebáceos 
Cistadenocarcinoma               No-sebáceos 
Cistadenocarcinoma cribiforme de bajo grado Papilomas ductales 
Adenocarcinoma mucinoso          Papiloma ductal invertido 
Carcinoma oncocítico          Papiloma intraductal 
Carcinoma de conductos salivares          Sialoadenoma papilífero 
Adenocarcinoma NOS Cistadenoma 
Carcinoma mioepitelial Tumores de tejidos blandos 
Carcinoma ex adenoma pleomorfo Hemangioma 
Carcinosarcoma Tumores hematolinfáticos 
Adenoma pleomorfo metastatizante Linfoma Hodgkin 
Carcinoma de células escamosas Linfoma B grande difuso    
Carcinoma de células pequeñas 
Linfoma B marginal extraganglionar 
(linfoma MALT) 
 Tumores secundarios 
I.INTRODUCCIÓN 
47 
En la anterior clasificación existían varias categorías que agrupaban 
entidades según criterios de similitud histológica pero sin significación 
clínica o biológica, por lo que en la presente clasificación se han eliminado 
para evitar confusiones o diagnósticos imprecisos. Así han desaparecido los 
términos tumor mixto maligno, carcinoma indiferenciado y papiloma ductal. 
Las entidades carcinoma ex adenoma pleomorfo, carcinosarcoma y adenoma 
pleomorfo metastatizante (englobadas en el tumor mixto maligno), 
carcinoma de células pequeñas, el carcinoma indiferenciado de células 
grandes y el carcinoma linfoepitelial  (incluidas dentro de los carcinomas 
indiferenciados) y papiloma ductal invertido, papiloma intraductal y 
sialoadenoma papilífero (englobados como papilomas ductales) aparecen 
ahora como independientes.  
I.4.TUMORES EPITELIALES BENIGNOS  
I.4.1.ADENOMA PLEOMORFO  
Es un tumor constituido por células con diferenciación epitelial y 
mesenquimal, motivo por el cual se ha denominado también tumor mixto. 
Recibe la denominación de adenoma pleomorfo por la gran diversidad 
morfológica que presenta, pudiéndose encontrar diferenciación mixoide, 
hialina, cartilaginosa u ósea, variable, en los elementos no 
ductales(11,13). 
Es el tumor de origen salival más frecuente. Representa aproximadamente 
entre el 45% y el 75% de todos los tumores de glándulas salivales. Y entre un 
60-90% de los tumores benignos. Según algunos autores, alrededor de un 35% 
de los tumores parotídeos(6,11,20-22). Es el tumor de glándulas salivales más 
frecuente en niños y adolescentes(23). Aparece alrededor de los 40 años, de 
manera predominante en el sexo femenino(24,25). 
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Alrededor de un 9% de los adenomas pleomorfos aparecen en la glándula 
submaxilar y la localización intraoral más frecuente es el paladar 
duro(11,20,26). Generalmente aparecen de manera aislada, aunque en 
ocasiones pueden asociarse a otras neoplasias salivales (la mayoría tumores de 
Warthin y, en raras ocasiones, a tumores malignos)(27,28). 
Es un tumor de crecimiento lento y generalmente asintomático(11), 
variando los síntomas en función del sitio de presentación. Suele aparecer 
como un nódulo único, móvil, blando, que afecta sobre todo a la cola del 
lóbulo superficial de la parótida. Cuando afecta al lóbulo profundo de esta 
glándula pueden aparecer síntomas derivados de la expansión en el espacio 
parafaríngeo, principalmente disfagia por protusión hacia la luz faríngea. Son 
raras la aparición de dolor o parálisis faciales(11). 
Macroscópicamente son masas redondeadas de bordes bien definidos. 
Cuando se originan en las glándulas salivales mayores, suelen estar 
encapsulados aunque de manera incompleta, en las glándulas salivales 
menores carecen de cápsula. En ocasiones hay microfocos tumorales en la 
propia cápsula e incluso fuera de ella, lo que podría explicar las recidivas(11). 
Al corte presentan una superficie homogénea, blanquecino-amarillenta, con 
áreas translúcidas que se corresponden con las zonas de diferenciación 
condromixoide. Pueden encontrarse áreas necróticas o hemorrágicas, 
generalmente secundarias a punciones. 
Microscópicamente, la principal característica de este tumor es su 
diversidad morfológica, su elevada complejidad estructural y su 
pleomorfismo, que vienen determinados por la presencia de células epiteliales 




Figura 6.Adenoma pleomorfo. HE. (A: 10x, B: 20x) 
Ultraestructuralmente, entre las células responsables de la proliferación 
se encuentran células mioepiteliales modificadas. El espacio extracelular 
suele contener fibras elásticas en diferentes etapas de morfogénesis(29,30). 
Las células mioepiteliales normales son inmunorreactivas para anticuerpos 
de citoqueratinas y proteínas específicas de músculo liso. Presentan una 
reactividad variable para la proteína acídica fibrilar glial, vimentina y 
proteína S-100. En el adenoma pleomorfo la reactividad a proteína acídica 
fibrilar glial se limita a las áreas mixoides y se encuentra ausente en las áreas 
celulares. Existe reactividad a citoqueratina y proteína S-100, incluso en las 
zonas ricas en estroma(31,32). 
La punción-aspiración con aguja fina  (PAAF) permite el diagnóstico en el 
80% de los casos(33). 
I.4.2. ADENOMA DE CÉLULAS BASALES  
Es un tumor benigno de apariencia histológica uniforme compuesta por 
una proliferación monomorfa de células basalioides. En función de las 
variación en la estructura histomorfológica se puede clasificar en sólido, 
trabecular, tubular o membranoso. También ha sido denominado, en 
clasificaciones previas como adenoma monomorfo(11). Supone el 2-3 % de los 
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tumores de glándulas salivales mayores y el 1% de las menores según algunos 
autores. Suponen un 1% del total de los tumores benignos y entre un 0,2% y un 
2% del total de tumores según las series consultadas(11,34-36). Su localización 
más habitual es la glándula parótida  (70%-75%), principalmente su lóbulo 
superficial, y las glándulas salivales menores del labio superior, originándose 
en estas últimas más del 20% de los caso(11,13,35,36). Algunos autores 
advierten que un número considerable adenomas de células basales en esta 
localización podrían diagnosticarse como adenomas canaliculares, siendo 
prácticamente indistinguibles. Se presenta principalmente en la 6ª década de 
la vida, predominantemente en el género femenino, con una proporción 
variable según autores  (2:1 a 10:7). Es raro en adolescentes(13). 
La clínica es similar a la del adenoma pleomorfo, presentándose como un 
nódulo firme y móvil, único, circunscrito, indoloro, no ulcerado(11,13), ), de 
un tamaño no mayor a 2-3 cm, con un aspecto similar a un mucocele, sobre 
todo si se localiza en el labio superior, siendo la hinchazón el hallazgo más 
constante(11,13,35,36).  
Macroscópicamente, se presenta como un nódulo bien delimitado, 
envuelto, en la mayoría de ocasiones por una cápsula evidente, excepto en los 
tumores intraorales, en los que se encuentra más adelgazada e 
imprecisa(11,13,35). Al corte es sólido y homogéneo. En ocasiones puede 
contener quistes de tamaño variable de contenido gelatinoso o hemático, por 
lo que la coloración puede variar desde blanca-grisácea a roja-pardusca(36). 
Microscópicamente aparece como un conjunto de células isomórficas con 
una prominente capa de células basales que se agrupan según un patrón 
sólido, trabecular, tubular o membranoso, si bien la población celular es 
relativamente homogénea, con dos formas principales: unas células pequeñas 
de escaso citoplasma y núcleo redondo, y unas células mayores de citoplasma 
eosinófilo y núcleo ovoide(11,19,28). La variante sólida es la más 
frecuente(37),), consistiendo en islotes y cordones de células epiteliales 
neoplásicas rodeadas de una capa de células en empalizada(13). Muchos 
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autores consideran el adenoma canalicular como un subtipo del adenoma de 
células basales, del que se diferencia porque el estroma es más laxo en el 
primero(11,38). 
Inmunohistoquímicamente la positividad a las citoqueratinas está presente 
en casi todos estos tumores aunque de forma heterogénea, el área más 
periférica del tumor muestra inmunorreactividad a la proteína s-100, 
vimentina y actina de músculo liso mientras que las células luminares son 
positivas para el antígeno carcinoembrionario y antígeno epitelial de 
membrana. Las células basales tienen algunas vesículas y retículo 
endoplasmático rugoso prominente(11,39). 
Las extensiones obtenidas por punción aspiración con aguja fina  (PAAF) 
suelen mostrar numerosas células azuladas, pequeñas, uniformes, con un 
núcleo redondo u ovoideo y citoplasma escaso(11). El diagnóstico diferencial 
mediante PAAF con el adenocarcinoma de células basales y el carcinoma 
adenoide quístico es difícil y con frecuencia imposible por lo que los 
resultados de la PAAF deben interpretarse con prudencia.  
I.4.3. TUMOR DE WARTHIN  
El tumor de Warthin es un adenoma compuesto por múltiples quistes 
formados por un epitelio organizado en dos capas, una de células columnares 
y otra de células basalioides oncocíticas. También denominado como 
adenolinfoma, cistadenolinfoma o cistadenoma linfomatoso papilar, pero es 
preferible no utilizar estos términos para evitar confusiones(11,13,40).  
Afecta casi exclusivamente a la parótida, existen casos descritos en el 
paladar, labio, amígdala, seno maxilar e incluso en laringe aunque en este 
lugar sólo hay referencias de cinco casos(41,42). Representa el 5-10%, según 
la mayoría de los autores consultados, de los tumores que asientan en esta 
glándula, el 7% de la totalidad de los tumores de las glándulas salivales 
mayores y el 10’4-10’5% de los benignos de las mismas  (el 8% según otros 
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autores), siendo el segundo tumor salival benigno más frecuente, después del 
adenoma pleomorfo y constituyendo, según autores, el 1’6%-4’2% y el 4%-
11’2% de todos los tumores de las glándulas salivales(11,40,43). La edad de 
aparición se sitúa entre los 55 y 65 años, siendo casi exclusivo de la raza 
blanca(13,24,44-46). En cuanto a la incidencia por sexo, afecta más a los 
hombres, con una proporción de 10 a 1 en casi todas las series, aunque 
últimamente se va equilibrando  (5 a 1 según estudios de autores recientes, e 
incluso 1’2 a 1 en la serie de Ellis y Auclair) debido al aumento de mujeres 
fumadoras en las últimas décadas(11,44,46). La relación de este tumor con el 
tabaquismo parece clara, aumentando el riesgo de padecerlo en un 7’6 en 
hombres y en un 17’4 en mujeres(47,48). En este sentido, algunos autores 
sugieren que no debería ser considerado una verdadera neoplasia, sino 
simplemente una reacción inflamatoria, provocada por el excesivo consumo 
de tabaco así como por la acción de radiaciones ionizantes, que involucra a 
los conductos parotídeos.  
Se presenta como una elevación de 3-4 cm. de diámetro localizada en la 
parte posterior de la parótida, próxima al ángulo de la mandíbula o por 
debajo de ésta, de crecimiento lento, indolora, móvil, de superficie lisa o 
lobulada y de consistencia generalmente “pastosa” al comprimirlo con los 
dedos, no siendo posible distinguir este tumor del adenoma pleomorfo u otras 
neoplasias benignas sólo con los hallazgos clínicos(11,13). Puede dar lugar, 
dependiendo de la zona de asiento, a asimetría facial, disfonía, y, rara vez, 
parestesias o parálisis facial; y también, en menos del 10% de casos, puede 
tornarse doloroso, sufrir procesos inflamatorios o aumentar bruscamente de 
tamaño). Es un tumor bien circunscrito, de localización preferente en el polo 
inferior, encontrándose en un 10% de casos en el lóbulo posterior de la 
parótida y en un 8% en los ganglios linfáticos periparotídeos); a menudo se 
detecta de forma casual y generalmente es unilateral, pero no es rara la 
bilateralidad, que sucede, según los autores consultados, entre un 2 y un 15% 
de casos(11,13,48). Esta bilateralidad puede ser desde el inicio o bien 
desarrollarse secundariamente. Puede aparecer con otro tumor salival o tener 
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un origen multifocal(27,28), que podría explicarse por la implicación del 
tabaco en la génesis de este tumor, manifestándose simultáneamente en 
ambas parótidas el efecto carcinogénico del humo  , que podría explicarse por 
la implicación del tabaco en la génesis de este tumor, manifestándose 
simultáneamente en ambas parótidas el efecto carcinogénico del 
humo(47,48).  
Macroscópicamente es un tumor bien delimitado del parénquima 
circundante, blando, fluctuante, oval o redondeado, de superficie lisa, con 
espacios quísticos llenos de exudado mucoide o sustancia semisólida rica en 
colesterol, de aspecto gelatinoso transparente. Tiene cápsula firme, con 
frecuencia cubierta de una red vascular, al corte se observan múltiples 
papilas intraquísticas. La porción sólida es gris-blanquecina y corresponde al 
componente linfoide, ocasionalmente hay focos hemorrágicos en las áreas 
interquísticas(11). 
Microscópicamente las células neoplásicas se disponen en túbulos que 
tienden a rellenar las cavidades quísticas, tapizadas por una doble capa 
celular, cilíndricas las más superficiales y cúbicas o poligonales, más 
pequeñas, las basales; también pueden observarse conformando trabéculas 
anastomosadas o islotes de epitelio glandular o basaloide con o sin 
formaciones quísticas(13). Las células cilíndricas son eosinófilas y granulares  
(oncocitos), con citoplasma amplio rico en mitocondrias y núcleo alineado 
hacia la luz, en empalizada, encontrándose dispersas entre ellas células 
caliciformes PAS (+)(13). Las células cúbicas basales tienen pequeños núcleos 
ovales y su citoplasma es como el de las células cilíndricas, pero menos 
abundante, y sus bordes menos nítidos. Por lo general, aunque el tumor de 
Warthin se define como benigno, se han descrito casos de malignización, 
alrededor del 1%, que pueden afectar tanto al componente epitelial  
(carcinoma escamoso, carcinoma mucoepidermoide, adenocarcinoma, 
carcinomas indiferenciados), como al componente linfoide  (linfoma no 
Hodgkin), como refieren casi todos los autores consultados(11,13,40). En un 
3% de casos se encuentra asociado a otras neoplasias, y la incidencia de 
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recidivas, está en torno al 12%, probablemente debido al origen multifocal de 
este tumor(49,50). (Figura 7) 
 
Figura 7. Tumor de Warthin. HE. (A: x5, B: x20) 
La inmunorreactividad para la proteína s-100, citoqueratinas y vimentina 
resulta variable y poco concluyente tanto en el epitelio basal como 
superficial.  
Los aspirados de tumor de Warthin muestran pequeños fragmentos de 
epitelio oncocítico con organización en panal rodeados parcialmente por 
linfocitos. Suele haber mastocitos presentes. Las células epiteliales presentan 
un citoplasma moderado-abundante, granular y un núcleo uniforme, 
redondeado y central con nucleolo pequeño(11,51,52). 
I.4.4. ONCOCITOMA  
El oncocitoma es un tumor benigno compuesto por células epiteliales, 
poligonales, grandes con citoplasma prominente, granular y eosinófilo 
resultado del acúmulo de un exceso de mitocondrias atípicas. Estas células se 
denominan oncocitos o células oxífilas. Estás células pueden aparecer en 
muchos tipos de tejidos, pero son más frecuentes en las glándulas salivales, 
glándulas tiroides y paratiroides, pulmón y riñón(11,13,40). También se ha 
denominado adenoma oxífilo u oncocítico. No representa más del 1% de los 
tumores salivales, aunque algunas series refieren hasta el 3% del 
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total(11,13,40). Suponen el 2’3% de las neoplasias salivales benignas, el 1’8% 
del total de los tumores de las glándulas salivales mayores, el 2’7% de los 
benignos de las mismas y el 3’5% de los tumores de la glándula parótida(11), 
esta es su localización más habitual, sobre todo a nivel del lóbulo 
superficial(13), alrededor del 80% de los casos según la mayoría de los autores 
consultados, encontrándose en un 9% en la submandibular y muy escasamente 
en las glándulas menores del paladar, mucosa bucal y lengua, no se ha 
registrado ningún caso en las glándulas sublinguales. La edad de aparición se 
sitúa entre los 50 y 70 años(40,53). No hay diferencias respecto al sexo, si 
bien algunos autores señalan un ligero predominio en mujeres, en las que 
destaca la variante de células claras(11). 
Clínicamente es indistinguible de otros tumores benignos(13), en especial 
del tumor de Warthin, siendo ambos además muy similares en su morfología e 
histología(53). Habitualmente se presenta como un abultamiento parotídeo 
raramente doloroso, redondeado u ovoide, a veces multilobulado, firme y 
móvil a la palpación, bien circunscrito y de lento crecimiento(13), al menos 
en un 7% de casos es(54), aunque hay autores que consideran que la 
bilateralidad excepcional. Se ha descrito asociado con la exposición a 
radiaciones ionizantes(13). 
Microscópicamente este tumor está formado por oncocitos: células 
grandes  (de una a dos veces el tamaño de la célula acinar) de bordes 
marcados de citoplasmas granulares e intensamente eosinófilos, que 
reemplazan el epitelio ductal y acinar de los epitelios maduros(13). La 
intensidad de la eosinofilia de los oncocitos es variable, distinguiéndose a 
menudo células “claras” y “oscuras” según respondan a la tinción y según 
acumulen más o menos glucógeno en el  citoplasma(11). El alto contenido 
mitocondrial de los oncocitos posibilita que este tumor, junto con el 
adenolinfoma también abundante en este tipo de células, capte el Tc 99 m, 
siendo por tanto la gammagrafía un método selectivo de diagnóstico(11,55). 
El estroma es pobre, está constituido por un delicado tejido conectivo 
presente entre las columnas y grupos celulares. Pueden existir células 
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linfoides en número variable, pero generalmente son escasas y no suelen 
formar folículos(13). Muy raramente se ven mitosis(40) y la tendencia a la 
malignización, aunque hay casos descritos, es excepcional(13). La 
transformación de las células ductales epiteliales normales en oncocíticas 
puede ocurrir, además de en las glándulas salivales, en la mucosa nasal, 
lengua, faringe, laringe, tráquea, bronquios, esófago, hipófisis, hígado y 
trompas uterinas(11,56,57). Los oncocitos aparecen normalmente durante la 
vida en adultos jóvenes y sus funciones son desconocidas, así como el papel 
que juegan en la patogénesis del tumor.  
Es un tumor típicamente reactivo a citoqueratinas y a anticuerpos 
antimitocondriales. También presente reactividad a p63 en las células 
basales. Otros marcadores mioepiteliales, como la actina de músculo liso, 
calponina, miosina de cadenas pesadas de músculo liso, proteína S-100 y están 
ausentes(53,58).  
Las características citológicas de este tumor son muy parecidas a las del 
tumor de Warthin, excepto por la ausencia de células linfoides. Tanto es así 
que en las extensiones de tumor de Warthin con escaso material linfoide el 
diagnóstico diferencial con el oncocitoma se hace muy difícil(59).  
I.4.5. ADENOMA CANALICULAR  
El adenoma canalicular es un tumor poco frecuente  (1% de las neoplasias 
de glándulas salivales), casi exclusivo de las glándulas salivales menores y, 
sobre todo, en el labio superior (75% de casos en el que es el segundo tumor 
en frecuencia; en un 2’6% se desarrolla en el labio inferior y alrededor del 13% 
en la mucosa bucal La edad de presentación se halla entre la 6ª y 7ª década, 
se afectan más las mujeres en una proporción de 1’8:1 y los individuos de raza 
blanca(13,60). ). Algunos autores lo consideran un subtipo de adenoma de 
células basales(35,61,62).  
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Se manifiesta como un nódulo asintomático, móvil(13), de crecimiento 
lento(38), que da una tonalidad azulada a la mucosa(11), son raros los 
mayores de 3 cm. de diámetro(11). Aunque la incidencia de tumores 
epiteliales multifocales en las glándulas salivares menores es muy baja, no es 
infrecuente que este tumor se presente como una lesión multifocal(60,63,64), 
Ellis y Auclair, en este sentido, hacen referencia a una serie con un 22% de 
tumores multifocales, aunque apuntan que la incidencia es probablemente 
más alta(11). Por lo general, la mucosa que recubre la lesión suele estar 
intacta, pero puede estar ulcerada hasta en una proporción de 1:3, como en 
la serie de 12 casos descrita por Suárez et al.(65).  
Macroscópicamente la superficie de corte es, a veces, homogénea, pero 
generalmente manifiesta gran cantidad de pequeños quistes y una textura 
gelatinosa o mucoide, variando por tanto, su coloración(11,38).  
Microscópicamente el componente básico de este tumor son células 
basalioides, columnares o cuboideas que muestran un citoplasma eosinófilo, 
PAS positivo(13), con núcleos redondeados o elípticos de cromatina basófila y 
punteada y uniformes en forma y tamaño, siendo raras las figuras de 
mitosis(11).  
Ultraestructuralmente, las células basalioides del adenoma canalicular, a 
diferencia de las del adenoma de células basales, no poseen desmosomas 
asociados con haces de tonofilamentos, la cantidad de organelas es moderada 
y la lámina basal es muy tenue(66).  
En la mayoría de las series publicadas, casi todas las células tumorales son 
positivas para las citoqueratinas y la proteína s-100 y negativas para la actina 
de músculo liso(11,67).  
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I.4.6. CISTADENOMA  
El cistadenoma es un tumor benigno epitelial en el que la proliferación 
adenomatosa, frecuentemente papilar, asienta en múltiples estructuras 
quísticas. Representa aproximadamente el 2’2%(11) de todos los tumores 
epiteliales benignos. En cuanto a la localización,  hay discrepancia entre los 
autores consultados sobre las glándulas más afectadas, siendo para Campos et 
al.(13) ) las mayores, principalmente la parótida, con una casuística de un 
65%, en tanto que para Ellis y Auclair son las menores, principalmente de los 
labios y mucosa bucal, en una proporción de 7:3,1 y, para Mahler y Schell(68), 
aunque también lo asocian a las glándulas menores, es en la laringe donde se 
presentan la mayor parte de los casos, coincidiendo con Roselló-Sastre et 
al.(38). En cuanto a la incidencia por sexo, tanto Campos et al.(38) como Ellis 
y Auclair(11) indican un predominio en mujeres, con un proporción de 2:1, 
señalando estos últimos autores que en algunas de las series consultadas esta 
proporción se eleva a 3:1, sin embargo, Mahler y Schell no refieren 
diferencias(68). Mayor uniformidad encontramos sobre la edad de aparición 
que suele estar por encima de los 60 años, aunque hay casos descritos de 
pacientes con 12 años(11).  
Cuando aparece en las glándulas mayores, lo hace habitualmente como 
una masa asintomática, de crecimiento lento. En la mucosa oral, por otra 
parte, se presenta como una tumoración pequeña, menor de 1 cm., similar a 
un mucocele, de coloración azulada e, igualmente, asintomática y de 
crecimiento lento(11,38,68,69).  
Macroscópicamente al corte presenta múltiples espacios quísticos de 
pequeño tamaño  (ocasionalmente una cavidad única y grande) rodeados de 
tejido glandular salival o de tejido conectivo. Al igual que el tumor de 
Warthin presenta proyecciones dentro de los espacios quísticos,  pero menos 
prominentes que en este(11,38). 
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Histológicamente, es un tumor bien delimitado que en ocasiones está 
rodeado de una cápsula de tejido fibroso(11,38). No obstante, el límite entre 
el tumor y el tejido circundante es irregular lo que a veces sugiere un 
crecimiento infiltrante(11,38). Es muy similar a un tumor de Warthin del que 
se hubiera eliminado el estroma linfoide(11,68), o a un papiloma intraductal, 
aunque en el cistadenoma la hiperplasia intraductal y las proyecciones 
papilares de los ductos dilatados son mucho menos frecuentes y el papiloma 
suele ser uniquístico ya que ocurre sobre un ducto salivar dilatado(70). Estas 
proyecciones, así como la pared quística, están revestidas por un epitelio 
pseudoestratificado de células cilíndricas o cúbicas, mucoides u 
oncocíticas(38). Los núcleos celulares son uniformes y las figuras de mitosis 
raras. A veces podemos encontrar células inflamatorias dispersas y un denso 
estroma intercelular(11). 
I.4.7. MIOEPITELIOMA 
 El mioepitelioma representa el 2% del total de los tumores salivales según 
las diferentes series con el 1,6% en las glándulas salivales mayores y 3,3% en 
las menores. No existen diferencias apreciables entre este tumor y el 
adenoma pleomorfo en cuanto a su comportamiento biológico, distribución 
por edad y sexo, presentándose como una masa asintomática hacia la 5ª-6ª 
década en el caso de los parotídeos, mientras que los palatinos se ven en 
personas más jóvenes, siendo éstas sus dos localizaciones típicas(11,38,65).  
Es un tumor sólido, bien delimitado, frecuentemente rodeado de una 
cápsula fibrosa de espesor variable, excepto en los tumores de las glándulas 
menores que carecen de ella. La superficie de corte es amarillenta y 
brillante. Muy similar al adenoma pleomorfo salvo por carecer de áreas 
mixoides o condroides(11,38).  
Microscópicamente el mioepitelioma está compuesto casi íntegramente 
por células mioepiteliales y carece de elementos ductales o bien los presenta 
en muy escasa cantidad; probablemente representa la forma final en el 
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espectro del adenoma pleomorfo. Adopta distintos patrones de crecimiento 
según el tipo celular predominante, pudiendo ser sólido fusocelular, 
plasmocitoide, epitelioide, de células claras, o mixto. A diferencia del 
adenoma pleomórfico, este tumor muestra los cordones celulares del estroma 
vascular mixoide y las células de los tumores mioepiteliales pueden sintetizar 
y secretar componentes extracelulares como proteoglicanos, lámina basal, 
fibras de colágenos y elásticas, no así las de los adenomas pleomorfos. El 
patrón sólido fusocelular es el más común, recogiendo algunos autores en su 
serie hasta el 70% de los mioepiteliomas; consiste en una proliferación de 
células fusiformes, eosinófilas, que pueden disponerse en mantos difusos o 
fascículos entre lazados, con escaso estroma fibroso intercelular, 
conformando uno o varios nódulos(11,71,72). El mioepitelioma muestra un 
crecimiento local más agresivo que el adenoma pleomorfo, con malignización 
(mioepitelioma maligno)(38) en algunos casos. Tiene también tendencia a 
recidivar y ello, unido a un índice proliferativo no bajo, mueve a algunos 
autores a hacer estudios comparativos de este tumor con el carcinoma 
epitelial-mioepitelial(72).  
Las células del mioepitelioma demuestran inmunorreactividad a 
citoqueratinas, aunque en las células fusiformes puede ser muy variable. La 
actina músculo específica suele ser positiva en estas células, no constante en 
las células epitelioides y no hay reactividad en las células plasmocitoides y 
claras. La proteína s-100 es fuertemente positiva pero la vimentina y la 
proteína ácida glial fibrilar se expresan de forma irregular en todas las células 
de esta neoplasia(73,74).  
I.4.8. ADENOMA SEBÁCEO Y LINFADENOMA SEBÁCEO  
El adenoma sebáceo es un tumor compuesto por células de forma 
variable, con diferenciación sebácea, que se agrupan formando islotes sólidos 
y quistes. Los tumores sebáceos pueden aparecer a cualquier edad, pero 
especialmente a partir de los 50 años(11,65), habiendo autores que sitúan el 
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pico de incidencia en la 6ª y 7ª décadas de la vida. Son muy raros, aún cuando 
la diferenciación sebácea en el epitelio ductal de la mucosa oral y de las 
glándulas salivales mayores es un hallazgo normal en la especie humana. 
Asientan casi exclusivamente en la parótida, aunque se han descrito casos en 
la submaxilar y en mucosa oral(75,76). El adenoma sebáceo representa el 
0’1% de los tumores salivales y el 0’4% de todos los adenomas de las glándulas 
salivales mayores; es algo más frecuente en los varones, en razón de 1’6 a 
1(11).  
El adenoma sebáceo mide entre 0’4 y 3 cm, aparece como una masa 
blanda, y asintomática generalmente en la glándula parótida(77). Es un tumor 
de coloración grisácea, rosada o amarillenta, bien circunscrito y encapsulado, 
al menos parcialmente(11). Microscópicamente está compuesto por nidos e 
islotes de células sebáceas rodeados por un estroma fibroso que puede estar 
focalmente hialinizado(11) 
El adenoma sebáceo puede considerarse el marcador más característico 
del síndrome de Muir-Torre, un síndrome canceroso familiar que combina al 
menos un tumor sebáceo  (adenoma, epitelioma o carcinoma sebáceos) con al 
menos una neoplasia visceral maligna  (generalmente carcinomas 
genitourinarios o gastrointestinales). Aunque la localización habitual del 
adenoma sebáceo sea la cara, párpados y cuero cabelludo, es posible 
encontrarlo a nivel de glándulas salivales en el contexto de este 
síndrome(78,79). 
El linfadenoma sebáceo es también un tumor quístico que presenta nidos 
irregulares de células sebáceas rodeados de un denso estroma linfoide, 
característica que lo diferencia del anterior. Los tumores que carecen de 
diferenciación sebácea, por lo demás idénticos, se denominan 
linfadenomas(11). El linfadenoma sebáceo supone el 0’9% de todos los 
adenomas salivares y no hay diferencias en cuanto al sexo(11). Se presenta 
también como una masa de crecimiento progresivo y no suele ser dolorosa. 
Macroscópicamente tiene las mismas características del adenoma sebáceo y 
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también se localizan de manera casi exclusiva en la parótida, si bien existe un 
par de casos recogidos en la literatura de linfadenomas sebáceos originados 
en las glándulas salivales menores(80). Sus dimensiones oscilan entre 1’5 y 6 
cm. En la mayoría de los casos, estos tumores suelen estar asociados a otros, 
principalmente al adenoma pleomorfo y al tumor de Warthin, pero también al 
carcinoma mucoepidermoide; el diagnóstico diferencial en estos casos se basa 
en la existencia de una reacción de células gigantes de cuerpo extraño, más 
comunes en el linfadenoma, y en la localización de las mucinas, que en el 
linfadenoma, caso de estar presentes, están confinadas en las luces y células 
epiteliales ductales; nunca en las células sebáceas(38,74). Tanto el adenoma 
sebáceo como el linfadenoma presentan una mínima atipia y no tienen 
tendencia a invadir estructuras locales, con una tasa de recidivas igualmente 
muy baja, pero el número de casos publicados es demasiado bajo para 
confirmar este comportamiento(79). 
I.4.9. PAPILOMA DUCTAL INVERTIDO  
El papiloma ductal invertido es un tumor raro que se origina a partir de 
una proliferación epitelial, papilar, intraluminal en la porción terminal del 
conducto excretor de la glándula salival, en la unión entre el epitelio ductal y 
el epitelio de la mucosa oral. Su localización principal es el labio inferior, 
seguida de la mucosa bucal(11,38,72). Debido a su rareza es difícil saber su 
incidencia real, pero con los datos de los que se disponen no suponen más del 
0,1% de las neoplasias epiteliales benignas de las glándulas salivales y 
aproximadamente un 0,4% de los tumores de las glándulas salivales menores. 
Es más frecuente en los hombres 2:1 y la edad media de presentación es 53 
años(81,82) 
 Se manifiesta como un nódulo submucoso, de pequeño tamaño  (entre 1 y 
1’5 cm. de diámetro), firme a la palpación, asintomático y de crecimiento 
lento. Se origina a partir de la porción terminal del conducto salival excretor, 
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en la unión del epitelio ductal con el epitelio de la mucosa oral, y es por ello 
que no ocurre en la parótida ni en la submandibular(11).  
Al microscopio óptico, el papiloma ductal invertido parece iniciarse a 
partir de los conductos excretores, cerca de la superficie mucosa. Las 
proliferaciones celulares están constituidas por células basalioides o 
epidermoides inmaduras, cúbicas o cilíndricas, de citoplasma eosinófilo, sin 
mitosis ni pleomorfismo, con múltiples proyecciones papilares, bulbosas y 
gruesas, que llenan la luz ductal. Es un tumor bien delimitado y diferenciado 
por una lámina propia de tejido fibroso. El término “invertido” está en 
relación con el plano de sección, según el cual el tumor se sitúa justo bajo el 
epitelio mucoso o en continuidad con la superficie epitelial. Presenta marcada 
reactividad a citoqueratinas 13 y 14 y reactividad más débil para 7, 8 y 18. 
Los marcadores para células mioepiteliales son negativos(11).  
I.4.10. PAPILOMA INTRADUCTAL  
El papiloma intraductal es un tumor producido por una proliferación 
papilar intraluminal del epitelio del conducto excretor que da lugar a 
dilataciones uniquísticas del mismo. Comparte características con el 
cistadenoma, por lo que en el pasado algunos autores lo incluían en el 
espectro de este tumor (13). Se origina preferentemente en los conductos 
excretores de las glándulas salivales menores, aunque también puede 
presentarse en las glándulas mayores, el labio superior, la mucosa bucal y la 
papila del conducto parotídeo son su localizaciones más frecuentes por orden 
decreciente de frecuencia (83-85). Afecta por igual a hombres y mujeres y la 
edad media de presentación es de 56 años(81).  
I.4.11. SIALOADENOMA PAPILÍFERO  
El sialoadenoma papilífero es igualmente un tumor raro constituido por 
una proliferación exofítica del epitelio estratificado, escamoso, papilar en la 
superficie de la mucosa en contigüidad con una proliferación endofítica del 
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epitelio de la mucosa ductal(11,81). Dada su rareza se disponen pocos datos 
sobre su incidencia pero se estima que puede estar en torno al 0,4% de los 
tumores epiteliales de las glándulas salivales menores. Se presenta en 
personas de edad avanzada (edad media de aparición de 62 a 64’2 años), en 
mayor proporción en varones. Su localización preferente es el paladar, 
encontrándose aquí entre el 65% y el 69% de los casos, si bien puede 
desarrollarse en cualquier zona de la mucosa orofaríngea y también en las 
adenoides y la parótida(83). Es generalmente asintomático y clínicamente 
similar a un papiloma escamoso, su evolución es lenta, con casos descritos de 
hasta 10 y 12 años antes de que el paciente acuda a consulta(84).  
I.5. TUMORES EPITELIALES MALIGNOS  
I.5.1. CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE  
El carcinoma mucoepidermoide es el tumor maligno más frecuente de las 
glándulas salivares de acuerdo con la mayoría de los autores consultados, si 
bien hay cierta disparidad en los porcentajes recogidos en sus respectivas 
series: 16%(38), 23%(85), 30%(6,11), 34%(86) y 50%(87). En general, representa 
entre el 10%(85) y 16%(11)de todos los tumores salivares, según los grupos 
consultados; Campos et al.(38) indica que en las series americanas constituye 
entre el 12-16% (35% de todos los malignos), en tanto que en una serie 
británica sólo representa el 2’1%, situándose entre ambos límites series de 
otros países (6,25,85); existen, por tanto, variaciones geográficas 
considerables. La raza blanca muestra un claro predominio pues alcanza a un 
85% de casos(38). Afecta principalmente a las glándulas mayores y la mayoría 
de los autores señalan la parótida como la glándula más frecuentemente 
comprometida(6,11,85,88). Raro en las glándulas sublinguales, aunque en 
ellas es el tumor más frecuente tras el carcinoma adenoide quístico(89,90). 
Representa también el tumor salivar maligno más frecuente en niños(91,92). 
La incidencia más alta está alrededor de los 50, similar a la de los tumores 
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salivares en general(6,11,86), aunque se han descrito casos en menores de un 
año(93).   
En la parótida y en la glándula submandibular aparece como una masa 
solitaria e indolora, en la región preauricular o submandibular. Cuando se 
sitúa en las glándulas menores(11), se observa hasta en un 60% de casos como 
una tumoración azulada, fluctuante, similar a un mucocele (incluso con 
drenaje de moco)(38). Otras presentaciones clínicas publicadas incluyen 
abscesos dentales, parestesia, entumecimiento de dientes, ulceración, etc. 
Las lesiones palatinas demostrarán erosión ósea y pueden llegar a implicar al 
seno maxilar(94). En la clínica, además de la localización influye la 
agresividad histológica del tumor; se describen tres grados de malignidad: 
grado I (bajo grado, bien diferenciado), grado II (grado medio, 
moderadamente diferenciado) y grado III (alto grado, mal diferenciado). En 
general, los tumores bien diferenciados suelen manifestarse con 
características semejantes al adenoma pleomorfo, bien sea de manera 
asintomática o de forma inespecífica, pero a medida que aumenta su grado de 
malignidad, es más frecuente encontrar dolor, fijación a planos profundos, 
parálisis facial, mayor invasión con ulceraciones y diseminación metastásica, 
la afectación neural ocurre en un 8% en los tumores de bajo grado, mientras 
que en los de alto grado llega del 17% al 25%(95,96). Suele ser de crecimiento 
lento, con casos de hasta 20 años de evolución, en tanto que otras veces es 
rápido tras un periodo de quiescencia, especulándose la transformación de la 
naturaleza tumoral con el tiempo. Por tanto, el tamaño es variable situándose 
entre 1 y 12 cm (11), con una media entre 1 y 4 cm entre 2 y 3 cm según 
Keogh Ivan et al.(97). En la génesis de este tumor, como en la del 
oncocitoma, están implicadas las radiaciones ionizantes(38) y es considerado 
el tumor más directamente relacionado con esta causa(11). 
Los tumores mejor diferenciados aparecen bien delimitados y presentan 
áreas quísticas, en tanto que los mal diferenciados tienen una consistencia 
más sólida e infiltran estructuras circundantes. El contenido de los quistes es 
a menudo un material mucoide, viscoso, translúcido y sanguinolento(11,38). 
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En cualquier caso, suelen ser tumores firmes, grisáceos, amarillentos o 
rosados al corte, sin cápsula (aunque pueden estar parcialmente 
encapsulados) y de contornos lobulados, superficie lisa, a veces granulosa o 
papilar(38). 
El carcinoma mucoepidermoide está constituido por células claras, 
cilíndricas, intermedias, escamosas y mucosas (38). La proporción de estos 
elementos es variable y condiciona el patrón de crecimiento, si predominan 
las células escamosas, el tumor será sólido, en tanto que si abundan las 
mucosas, encontraremos numerosos espacios quísticos; esta proporción 
también va a definir el comportamiento biológico, en los de bajo grado, las 
células mucoides exceden significativamente a las escamosas; esta proporción 
se iguala en los de grado medio, y en los de alto grado son mucho más 
numerosas las epidermoides(11). (Figura 8). 
 
Figura 8.Carcinoma mucoepidermoide. HE. (A: x5, Bx20) 
 
Con frecuencia los aspirados de punción con aguja fina son difíciles de 
interpretar. La variante de bajo grado carece de atipias, sin embargo la 
variante de alto grado presenta características que claramente hacen pensar 
en malignidad. La presencia de mucina extracelular abundante es frecuente y 
simula el componente mesenquimal del adenoma pleomorfo. Las células 
escamosas también son frecuentes y es preciso realizar diagnóstico diferencial 
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con el adenoma pleomorfo, el tumor de Warthin con metaplasia escamosa y 
carcinomas epidermoides primarios o metastáticos(98). 
La inmunorreactividad del carcinoma mucoepidermoide para la CK7, CK14 
es muy positiva excepto en las células mucoides. La proteína S-100, la alfa-
fetoproteína, el antígeno carcinoembrionario, el antígeno epitelial de 
membrana, la vimentina y la proteína glial fibrilar acidificada presentan una 
reacción variable que no debe correlacionarse con el grado tumoral(11).  
I.5.2. ADENOCARCINOMA SIN OTRA ESPECIFICACIÓN 
Es un tumor que muestra diferenciación glandular o ductal y que carece 
de las características distintivas histopatológicas propias de otros tumores más 
específicos(38). Es denominado adenocarcinoma con el apelativo de 
“inespecífico” o “sin otra especificación”. Según autores, es el tercer tumor 
maligno más frecuente o entre el tercero y el quinto(11,38). Debido a la gran 
variabilidad del tumor y a los criterios aplicados a la hora de diagnosticarlo 
valorar la proporción que representa del total de tumores es difícil y el rango 
variable. Así, según las series consultadas oscila entre el 1%, 9% y 18%(11,38), 
del total de las neoplasias salivares y entre el 8’8% y el 44’7%(6,11,38) de las 
malignas. Revisando las imágenes de algunas de las series publicadas y 
utilizando la terminología actual, algunos de estos tumores podrían ser 
reclasificados como adenocarcinomas polimorfos de bajo grado, 
cistadenocarcinoma papilar o adenocarcinomas de células basales, 
adenocarcinoma oncocítico, carcinoma de células claras, carcinoma epitelial-
mioepitelial y carcinoma sebáceo(11). Anteriormente, entidades 
clinicopatológicas como el carcinoma ductal salival, el carcinoma ductal 
terminal y el carcinoma epitelial mioepitelial eran considerados carcinomas 
inespecíficos, en la clasificación actual de Ellis y Auclair aparecen como 
entidades diagnósticas independientes(11). La edad de mayor incidencia se 
encuentra entre la 5ª y la 8ª (38). Es muy raro en los niños(25), tan sólo se 
refiere en un 3% por debajo de los 10 años(11). Las mujeres lo padecen en una 
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proporción discretamente superior a los hombres (11,38). La raza blanca es 
mucho más propensa a desarrollarlo, en un 83%. Las glándulas salivares 
mayores, en especial la parótida, son más comúnmente afectadas (60%) que 
las menores (40%). En las menores, la localización por orden decreciente de 
frecuencia es el paladar, la mucosa bucal, la lengua, y los labios. Hay muy 
pocos casos publicados en la sublingual(11,38,93). 
Clínicamente, los síntomas y signos van a depender de su localización. En 
las glándulas mayores se presenta como una masa solitaria y asintomática que 
en un 20% de los casos llega a provocar dolor, afectación neural y 
ocasionalmente, cutánea; casi la mitad de los tumores están fijados a la piel o 
a tejidos profundos. Cuando asienta en el paladar duro la lesión también 
puede ser asintomática, pero llega a ulcerarse e infiltrar el hueso subyacente 
hasta en un 33% de los casos. La duración del proceso depende de su 
localización y agresividad, que a su vez está en función del grado, con una 
buena correlación entre éste y la evolución de los pacientes(11,38). En 
general, los tumores que afectan a las glándulas menores tienen mejor 
pronóstico, especialmente las intraorales. Respecto a las glándulas mayores, 
los que asientan en la submandibular son los de peor evolución(38). Las 
metástasis cervicales se observan en un 27%, y a distancia en un 26% y las 
recidivas se cifran en un 51%(38). 
Al igual que en otras neoplasias malignas de glándulas salivales se 
presenta como una masa dura y firme, con bordes irregulares que suelen 
infiltrar estructuras vecinas aunque a menudo aparentan estar bien 
circunscritos. Su tamaño oscila entre 2 y 8 cm, y al corte es de coloración 
blanquecina o amarillenta, con focos de hemorragia o necrosis. No se ven 




Figura 9. Adenocarcinoma NOS. HE. (A: x20, B: x40, C: x80) 
I.5.3. ADENOCARCINOMA DE CÉLULAS ACINARES   
Es un tumor en el que algunas células neoplásicas presentan 
diferenciación acinar serosa. Aunque en la glándula salival normal existen 
células acinares serosa y mucosas en proporción variable, el adenocarcinoma 
de células acinares se caracteriza por la diferenciación citológica a células 
acinares cuya característica principal es la presencia de gránulos secretores 
de zimógeno citoplasmático(11,38). Es el segundo tumor maligno en 
frecuencia dentro de los tumores de glándulas salivales. Representa 
aproximadamente el 17% de los tumores malignos y alrededor de un 9% del 
total de tumores epiteliales (11,38,99). Tiene la mitad de frecuencia que el 
carcinoma mucoepidermoide y una frecuencia de presentación discretamente 
superior al adenocarcinoma sin otra especificación(11). La incidencia es 
variable según las zonas representando entre el 0 y el 19 % de los tumores 
malignos según la serie consultada(88,99,100). En cuanto a su localización, la 
parótida es su lugar de aparición preferente (80% de casos)(11,38), un 17% se 
localiza en las glándulas salivares menores de la mucosa oral (teniendo en 
este caso mejor pronóstico), un 3-4% surge en la submandibular  y menos de 
un 1% en la sublingual(11,38). La bilateralidad en torno al 3% es una 
característica que comparte aunque de manera menos acusada con el tumor 
de Warthin(11,38,101). Respecto a la incidencia por sexo, se presenta algo 
más en mujeres, en una proporción de 3:2 con respecto a los hombres, 
aunque esta diferencia va disminuyendo con la edad(11,38). Se observa en 
cualquier etapa de la vida, predominantemente desde la 2ª hasta la 7ª 
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décadas(11,101) con un discreto pico de incidencia en esta última. No suele 
tener predilección racial, si bien algunos autores indican un mayor porcentaje 
de casos en la raza blanca(11,38). Hasta 1953 fue considerado un tumor 
benigno, e incluso en la primera clasificación de la OMS seguía apareciendo 
como tal aunque con ocasional impredecible malignidad(38). Se comporta 
como un carcinoma de bajo grado, con una tendencia a la recidiva entre el 
12% y el 67-85% y un porcentaje del 8 al 16% de metástasis a ganglios 
regionales, según los autores(11,101) 
En general los síntomas que provoca no difieren de los que sufren 
pacientes con otros tumores parotídeos. Se presenta como una masa nodular 
solitaria, a veces multinodular, de crecimiento lento, firme o móvil, 
generalmente asintomática, dolorosa o sensible al tacto(11,101). Puede haber 
debilidad de la musculatura facial pero la parálisis de este nervio es 
excepcional(11,38,101) 
Es una masa redondeada, bien circunscrita, de color blanco-amarillento, 
lobular, con una superficie de corte amarillenta o rojiza, generalmente 
homogénea; puede ser sólido o quístico y es posible encontrar áreas de 
hemorragia y necrosis(11,101). 
Su estructura básica consiste en grupos de células epiteliales con 
diferenciación acinar serosa. Sin embargo, presenta un espectro de patrones 
de crecimiento muy polimorfo: sólido, microquístico, papilar quístico y 
folicular(11,38,99,102). (Figura 10) 
 
Figura 10. Adenocarcinoma de células acinares. HE. (A: x20, B: x40, C: x80) 
I.INTRODUCCIÓN 
71 
I.5.4. CARCINOMA ADENOIDE QUÍSTICO  
El carcinoma adenoide quístico es el cuarto tumor maligno en frecuencia 
en las glándulas salivales después del carcinoma mucoepidermoide, el 
adenocarcinoma de células acinares y el adenocarcinoma sin otra 
denominación(11,38), aunque para algunos autores representa el primer 
tumor maligno en frecuencia(88). Es el tumor maligno más común de las 
glándulas salivales menores con el 15 al 25% del total de tumores y el 25 al 
31% de los malignos en estas glándulas(11,38,103). En conjunto, según Campos 
et al.(38), supone un 3-9% de todos los tumores salivares y un 12-22% de todos 
los malignos(38). Es, asimismo el tumor más frecuente en las glándulas 
submandibular y sublingual, si bien para la mayoría de los autores la parótida 
es el lugar preferente de aparición(11,38), variando los casos reseñados aquí 
entre el 2’6% y el 30%. En general existe una ligera preponderancia femenina 
en cuanto a la incidencia(11,24,38), en una proporción de 3:2. Respecto a la 
edad de aparición, la mayoría de los casos ocurren alrededor de los 50 
años(11,24,38,103); es raro que aparezcan por debajo de los 30 ó de los 20, si 
bien ninguna edad está exenta (11). La mayor casuística corresponde a la raza 
blanca, con un predominio de hasta el 80%(38,103).  
La clínica va a depender del lugar de aparición. En cualquier caso, la 
mayoría de los autores(11,38) coinciden en que su crecimiento es lento. En la 
parótida, la presentación más frecuente es la de una masa asintomática que 
puede acompañarse en su evolución de parálisis facial, dolor en la región 
parotídea y fijación a estructuras adyacentes(38). Este tumor tiene una 
elevada tendencia a la invasión nerviosa y de espacios perineurales (60% de 
los casos), pudiendo infiltrar también a nivel vascular y óseo. Dicha 
infiltración es responsable del alto número de casos con sintomatología de 
dolor y parálisis facial (25% de los casos), antes incluso de que el tumor sea 
palpable(11,104). El dolor llega a manifestarse en un tercio y hasta en la 
mitad de los pacientes, pero es la parálisis causada por la invasión perineural 
su signo más característico. Cuando el tumor progresa, pueden aparecer 
úlceras mucosas, disfunción de la articulación temporomandibular o 
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trismus(11,38). En las glándulas menores, las palatinas son las más afectadas, 
seguidas de las linguales, mucosa oral, suelo de la boca y labio; se presenta 
como un nódulo submucoso que puede llegar a ser doloroso y ulcerarse.  
Es de consistencia firme, con una superficie de corte generalmente 
grisácea y homogénea, con pequeños focos hemorrágicos, pero sin 
quistes(11,38). Carece de auténtica cápsula con evidente infiltración de los 
tejidos vecinos(38). 
Microscópicamente se definen 3 subtipos clásicos de carcinoma adenoide 
quístico: sólido, tubular y cribiforme o glandular (anteriormente conocido 
como cilindroma)(11,38). En cualquier caso, aunque predomine un 
determinado patrón que define el tipo, la mayoría de carcinomas adenoides 
quísticos presentan una mezcla de patrones; es muy frecuente la asociación 
del patrón tubular y cribiforme(105). El patrón tubular es el de mejor 
pronóstico, en tanto que el sólido es el que se asocia con mayor número de 
metástasis a distancia. El patrón cribiforme es el más frecuente, 
constituyendo el 50% de casos, por un 30% del tubular y un 10% del 
sólido(103). (Figura 11). 
 
Figura 11. Carcinoma adenoide quístico. HE. (A: 5x, B: 10x, C: 10x) 
El carcinoma adenoide quístico puede plantear problemas de diagnóstico 
diferencial con el adenoma pleomorfo pues ambos poseen una amplia 
variedad en su morfología, y el patrón infiltrativo y la invasión perineural del 
carcinoma adenoide quístico puede ser difícil de identificar en las muestras 
pequeñas(11,106). Por otra parte, se pueden encontrar áreas focales de 
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patrón cribiforme, o incluso cilindromatoso, en un adenoma pleomorfo. La 
citología, con la tinción de Giemsa, puede dar una imagen semejante a la del 
adenoide quístico; también se puede observar un estroma hialino frente a otro 
condromixoide en las pequeñas muestras. También debe diferenciarse del 
adenocarcinoma polimorfo de bajo grado cuando éste surge en las glándulas 
salivares menores y con el que comparte incluso su tendencia a la infiltración 
perineural(38), el uso de técnicas inmunohistoquímicas es útil para 
diferenciarlos, el carcinoma adenoide quístico es claramente positivo para el 
antígeno carcinoembrionario y la proteína S-100, entre otros, utilizándose el 
azul alcián para marcar los pseudoquistes(11,107).  
I.5.5. ADENOCARCINOMA POLIMORFO DE BAJO GRADO  
El adenocarcinoma polimorfo de bajo grado es un tumor raro(38). 
Constituye el 11% de todos los tumores de la cavidad oral y el 26% de los 
malignos (108,109), siendo algo menor las proporciones registradas por Ellis y 
Auclair(11), del 12,7% y el 22%, respectivamente, e intermedias las dadas por 
Pittman et al.(110), (7-11% y 19-26%). Aunque los datos presentados suelen 
estar referidos a las glándulas menores, pueden extrapolarse a la totalidad ya 
que este carcinoma es casi exclusivo de la cavidad oral, siendo muy pocos los 
casos documentados en la parótida(111,112), dos en la fosa 
amigdalar(110,113) y tres en la nasofaringe(114); dentro de la cavidad oral, el 
paladar, duro y blando, es el lugar por excelencia de asiento, en una 
proporción cercana al 60%(11,38,115), seguido en frecuencia por la mucosa 
bucal y el labio superior(11,113,116), con sólo tres casos descritos en el labio 
inferior(11,117). Por sexo, es más habitual en las mujeres, en una proporción 
de 2:16 y suele aparecer entre la 6ª y 8ª décadas de la vida(38).  
Se presenta habitualmente en el paladar como una masa dolorosa, 
ocasionalmente sangrante, que a veces puede acompañarse de otalgia, 
disfagia, odinofagia y obstrucción aérea, así como de ulceración y 
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telangiectasias. Suele ser de larga evolución con algunos casos descritos de 
hasta 30 años(11,38).  
Típicamente presentan un patrón celular uniforme pero 
arquitecturalmente muy variable: disposición lobular, sólida, trabecular o 
papilar. El término “ductal terminal” con el que también se conoce este 
tumor, hace referencia a su origen histogénico y se corresponde con la 
variante sólida(11). El adenocarcinoma polimorfo de bajo grado puede 
presentar problemas de diagnóstico diferencial con otros tumores y en 
especial con el carcinoma adenoide quístico y el adenoma pleomorfo, con los 
que probablemente ha sido confundido durante muchos años(118). El 
carcinoma adenoide quístico, puede mostrar una gran similitud de patrones de 
crecimiento (sobre todo el cribiforme), su marcado neurotropismo, así como 
por las características clínicas pueden llevarnos a un diagnóstico erróneo y 
dado que el carcinoma adenoide quístico tiene una peor evolución que el 
adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, la diferenciación es importante a 
efectos pronósticos y terapéuticos. La inmunohistoquímica puede ayudar en 
este sentido: la positividad de casi todas las células tumorales a las 
citoqueratinas 7, 8 y 18, así como a la vimentina, la proteína glial fibrilar 
acidificada, el antígeno de membrana epitelial y el antígeno 
carcinoembrionario (11,119) marcan su diferenciación.  
I.5.6. CARCINOMA EX ADENOMA PLEOMORFO  
El carcinoma ex adenoma pleomorfo, representa el 3,6% de todos los 
tumores salivales, el 6,2% de los adenomas pleomorfos y el 11,6% de todos los 
tumores malignos(11,120), representando así el 6º tumor salivar maligno más 
frecuente. La frecuencia con la que un adenoma pleomorfo puede 
malignizarse se describe entre el 3% y el 10%. El riesgo parece aumentar con 
el tiempo, el 1’6% para los adenomas con menos de 5 años de evolución y del 
9’6% para los de más de 15 años(11). La edad de aparición en la mayoría de 
los pacientes oscila entre los 49’9 y 60’1 para Ellis y Auclair(11), aunque para 
I.INTRODUCCIÓN 
75 
otros autores se sitúa entre las décadas 6ª y 8ª(38) ó 7ª y 8ª(120); es 
extremadamente inusual por debajo de los 20(38) ó 30(11)años. En cuanto al 
sexo, la distribución es similar(120), con un ligero predominio en mujeres, 
aunque en una serie descrita por Ellis y Auclair, las mujeres llegaban a 
alcanzar el 75%(11,38). Al igual que en el adenoma pleomorfo, la parótida es 
la glándula más afectada; supone entre el 1 y el 12% de las neoplasias 
parotídeas; entre el 67% y el 80% de los casos pueden afectar también a la 
submandibular y a las glándulas menores y seromucosas, por orden de 
frecuencia(11,38); Ellis y Auclair(11), en una de las series que describen, 
exponen una casuística distinta, con un 18% para las glándulas menores, un 
15% para la submandibular, y menos del 1% para la sublingual.  
Los pacientes presentan generalmente una masa dolorosa, acompañada de 
parálisis facial hasta en un tercio de los casos, ulceración y fijación cutánea, 
que crece rápidamente. Estos signos aparecen normalmente en tumoraciones 
de muy larga evolución, hay casos registrados de 30 y hasta de 41 años, pero 
también puede desarrollarse en sólo dos o tres años(11,38). Ellis y Auclair(11) 
refieren que la masa suele ser móvil, asociando la fijación a la piel, tejidos 
subyacentes y hueso con tumores recidivantes.  
Su tamaño suele ser dos veces el de su variante benigna en glándulas 
mayores y algo menor en las menores que puede alcanzar los 25 cm. de 
diámetro, aunque normalmente no supera los 10 cm(11,38). Suele estar mal 
delimitado, si bien puede mostrarse bien circunscrito y homogéneamente 
encapsulado en algunos casos y sólo en las glándulas mayores; en estos casos, 
tiene un comportamiento clínicamente maligno únicamente si llega a 
traspasar la cápsula; lo habitual es que carezca de cápsula y se manifieste 
como claramente infiltrante. Su consistencia es dura y la superficie, 
trabeculada; al corte es de color blanco o gris amarillento con frecuentes 
áreas de necrosis, hemorragia y calcificación así como habitual degeneración 
quística central(11,38) 
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Al microscopio óptico, la proporción entre los componentes benigno y 
maligno se revela extraordinariamente variable, por lo que resulta a veces 
bastante difícil demostrar el primero, esencial precisamente para su 
diagnóstico. Básicamente se observan áreas de tejido con claros rasgos de 
malignidad incluidas en el espesor de un adenoma pleomorfo(11,38). Dicha 
transformación maligna es exclusivamente a expensas del componente 
epitelial, que fundamentalmente va a derivar hacia adenocarcinoma(120) o 
carcinoma indiferenciado en un 25% y un 30% respectivamente, sin excluir tres 
variedades como carcinoma mucoepidermoide, carcinoma epidermoide y 
carcinoma adenoideo quístico. El patrón de crecimiento destructivo e 
infiltrante es el criterio más fiable para establecer el diagnóstico de 
carcinoma ex adenoma pleomorfo, junto con otros signos inequívocos de 
malignidad tales como pleomorfismo celular, anaplasia y mitosis atípicas, 
calcificación y/o excesiva hialinización. El estroma es sobre todo de tipo 
hialino, condroide y mixoide(11). En aquellos casos en los que el tumor tiene 
cápsula y no ha llegado a romperla, el pronóstico es excelente, similar al del 
adenoma pleomorfo; algunos autores hacen entonces el diagnóstico de 
“carcinoma no invasivo” o “carcinoma in situ”(11,19), si bien este hallazgo es 
más un estadio de precocidad en la evolución que una variedad del tumor. No 
obstante, por lo general éste es un tumor de alto grado, con evidencia de 
infiltración vascular y perineural en el 50% de los casos(11,38). La tasa de 
recidivas está en torno al 40-50%(11,38) y son habituales las metástasis 
ganglionares, que alcanzan el 15-24%(11,38), 25%, y hasta un 40% si el tumor 
es recidivante(11,38). Las metástasis a distancia, localizadas en pulmón, piel, 
huesos (comúnmente en la columna vertebral), vísceras abdominales y 
sistema nervioso central ocurren en un 33% de casos(11,38). 
I.5.7. ADENOCARCINOMA DE CÉLULAS BASALES  
El adenocarcinoma de células basales es un tumor bastante raro que 
puede considerarse la versión maligna del adenoma de células basales. Supone 
menos del 1’6% de los tumores de las glándulas salivales y el 2’9%-3% de las 
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neoplasias malignas de estas glándulas(11). Incide principalmente en sujetos 
de edad avanzada, sobre la 6ª y 7ª décadas de la vida(11,121), no se ha 
encontrado en niños(121). No parece existir predominio en cuanto al 
sexo(11,121,122), si bien algunos autores, en series pequeñas, indican mayor 
casuística en mujeres(122). Afecta casi exclusivamente a las glándula 
salivares mayores, en concreto a la parótida, con un índice de un 90% 
aproximadamente(11,38,121,122), representando el 4% de los tumores 
malignos parotídeos(121); no obstante, también puede asentar en las 
glándulas menores(123-125). Sin embargo, las manifestaciones intraorales de 
este tumor son muy raras no llegando a la decena los casos descritos en el 
paladar(124,125). Es un tumor de crecimiento lento, de meses e incluso años 
de evolución; a veces acontecen episodios de crecimiento rápido, carentes 
aparentemente de valor pronóstico(11,38).  
Se presenta como una masa asintomática, dura, redondeada y fija a 
planos profundos; en algunos pacientes puede ser dolorosa, pero como en la 
mayoría de las neoplasias salivales, el aumento de tamaño en la zona afecta 
es el síntoma capital(11,38,121). 
Macroscópicamente, es casi idéntico al adenoma de células basales; el 
tamaño medio oscila entre 2 y 4 cm. Es redondeado, a veces multinodular, 
homogéneo, y la superficie de corte puede ser amarillenta, parduzca, grisácea 
o blanquecina. Está bien delimitado, pero no tiene cápsula y es posible 
observar un margen infiltrante en el parénquima normal 
circundante(11,38,121).  
Microscópicamente, también es muy similar al adenoma de células 
basales. La clave para diferenciarlos está en su relación con los tejidos 
circundantes, en los que demuestra su tendencia a la infiltración junto con un 
bajo potencial metastático. Comprobar, por tanto, la existencia de un 
crecimiento infiltrante y destructivo es esencial para el diagnóstico. Este 
tumor, como otros, tiene varios subtipos en función de los patrones de 
crecimiento determinantes; en este caso son los mismos que para el adenoma 
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de células basales, sólido, trabecular, tubular y membranoso. El patrón sólido 
es, como en el caso del adenoma, el más frecuente que representa casi 2/3 
del total, y está formado por islotes de células neoplásicas basalioides dentro 
de un estroma conectivo fibroso, separados por finos septos o gruesas bandas 
de colágeno. El subtipo membranoso le sigue en frecuencia, y se caracteriza 
por un excesivo acúmulo de material de membrana basal, que forma gotas 
intracelulares y evidentes membranas hialinizadas. El tipo trabecular está 
constituido por un enrejado de cordones de células basalioides 
interconectados entre sí, y el tubular, por último, forma pequeñas luces o 
láminas de aspecto pseudoquístico entre las células tumorales(11,38). Este 
patrón es poco frecuente, y a diferencia de los otros se origina casi siempre 
en las glándulas salivares menores de la cavidad oral(124,125). En cuanto a 
sus células, hay dos tipos predominantes: unas oscuras, pequeñas, 
redondeadas, y otras más grandes, poligonales y claras(38,121). Las pequeñas 
generalmente rodean a las grandes, conformando pequeños túmulos. Aun 
cuando las características citológicas de este tumor no son distintivas, la 
presencia de estas dos poblaciones celulares en forma de rosetas con glóbulos 
eosinófilos en el centro contribuye a diferenciarlo de otras neoplasias 
salivares(126). La atipia es variable y el pleomorfismo  escaso como también 
lo son las mitosis.  
I.5.8. CISTADENOCARCINOMA  
El cistadenocarcinoma es también un tumor bastante infrecuente que 
conceptualmente es la variedad maligna del cistadenoma(11,127). Este tumor 
tiene entidad propia desde que es incluido en la clasificación de la OMS de 
1991(11); anteriormente fue descrito como adenocarcinoma papilar de bajo 
grado. Slootweg(128), en una publicación de 1993 en la que analiza una serie 
de 22 tumores, cuestiona la definición y concluye mencionando que, si bien 
las estructuras papilares forman parte del espectro histológico del 
adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, también hay tumores en los que 
estas estructuras papilares son un componente elemental, siendo más 
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apropiado clasificarlos como cistadenocarcinomas papilares, y dado que el 
término “papilar de bajo grado” ha sido utilizado para designar tanto al 
adenocarcinoma polimorfo de bajo grado con estructuras papilares como al 
cistadenocarcinoma papilar, el diagnóstico “adenocarcinoma papilar de bajo 
grado” debe suspenderse. Ellis y Auclair(11) indican que presumiblemente la 
mayoría de los casos están incluidos en el heterogéneo grupo de tumores 
etiquetados como “adenocarcinomas”, como los que publican Mills et al.(129) 
en 1984, que en opinión de Gneep et al.(120) deberían catalogarse como 
cistadenocarcinomas, ya que a su juicio no representan un subtipo de 
adenocarcinoma polimorfo de bajo grado. Este tumor se desarrolla en las 
glándulas salivales mayores, principalmente en la parótida, alrededor de un 
60% de casos, aunque puede presentarse en cualquier glándula(11,38,127). En 
la sublingual es poco frecuente, aunque en mayor proporción que otros 
tumores benignos y malignos, y cuando surge puede prestarse a confusión con 
un quiste mucoso. Afecta sobre todo a personas de edad avanzada, con 
promedio en 59 años(11), aunque Mills(129) obtiene una media de 48 años. 
Respecto a la incidencia por sexo, hay autores que indican un predominio en 
mujeres; otros, en varones(130), y también se aportan datos sobre la 
indiferencia en este sentido(127). 
 La sintomatología depende de la localización, pero la mayor parte de los 
pacientes presentan una masa asintomática de curso prolongado. Cuando 
aparece en la parótida puede inducir dolor y debilidad facial, aunque no suele 
ser habitual. En general no suele fijarse a estructuras de vecindad, pero los 
tumores palatinos pueden erosionar el hueso e infiltrar la cavidad nasal y los 
senos maxilares(11,13,129).  
Se trata de un tumor aparentemente bien circunscrito, depresible, de un 
tamaño que puede llegar a los 6 cm. y de consistencia quística o 
multiquística, a veces con áreas de necrosis, infiltrando visiblemente el 
estroma glandular, no está encapsulado o lo está 
parcialmente(11,13,127,128).  
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Al microscopio, su peculiaridad más distintiva son los numerosos espacios 
quísticos de tamaño variable con pequeños canales ramificados y 
anastomosados, yuxtapuestos o separados por tejido(131,132), en cuya luz 
puede encontrarse moco, contenido hemorrágico o calcificaciones distróficas. 
La pared de estos quistes está revestida de un epitelio simple, cúbico o 
cilíndrico, dispuesto en una o varias capas formando prominentes 
proyecciones papilares con numerosas ramificaciones y un eje central 
conectivo vascular(13,129). Entre los quistes y en la periferia de las lesiones 
quísticas es posible ver tejido glandular atrófico. Ocasionalmente, pueden 
constituirse sólidos islotes epiteliales(128,129), numerosos sobre todo a lo 
largo de la línea de avance del tumor. Las células presentan un núcleo basal 
con un discreto pleomorfismo y un citoplasma denso con variables acúmulos 
de mucina, similares en algunos casos a las células caliciformes 
mucosecretoras, aunque también pueden ser células basalioides, oncocíticas, 
claras o escamosas(11,133). Las células mioepiteliales no parecen estar 
asociadas con los quistes y papilas tumorales. En algunas extensiones 
citológicas se observa tejido linfoide, así como células gigantes y macrófagos 
(133,134). Aunque la OMS califica el cistadenocarcinoma como de bajo grado, 
algunos autores afirman que el espectro morfológico que presenta es muy 
variado y que, aun siendo habitualmente de bajo y moderado grado, también 
pueden ser de alto grado, como el publicado por Cavalcante et al.(135), con 
una alta actividad mitótica y ocasionales figuras de mitosis anormales. 
Generalmente las figuras de mitosis son escasas y sólo en algunos casos existe 
un moderado pleomorfismo nuclear(11,13,132,133). El índice de recidivas y 
metástasis ganglionares parece estar estrechamente ligado al grado de 
diferenciación(130). Los hallazgos inmunohistoquímicos y ultraestructurales 
sugieren que este tipo de tumor puede originarse a partir de los ductos 
estriados o excretores (133,136,137).  
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I.5.9. CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS PRIMARIO  
El carcinoma epidermoide primario es muy similar al carcinoma 
epidermoide que metastatiza o infiltra las glándulas salivares(11,13). Su 
incidencia varía entre el 2’7%(11), y 1’5-4’5%(13) de todos los tumores 
salivares; entre el 0’9 y el 4’7% de todos los tumores de las glándulas 
mayores(11), y entre el 6 y el 14%(13), aproximadamente de los tumores 
malignos de estas glándulas. La glándula más afectada es la parótida (76-
86%(13), 90%(11) de los casos), que representa el 0’3%(138), 1’8%(139), 
2%(140), 2’8%(11) de todos los tumores que en ella asientan y el 6’3% de los 
tumores malignos en esta localización, el 16-19% en la submandibular (8’3% de 
malignidades en esta glándula) y el 1-16% en la sublingual (3% de 
malignidades)(13). No obstante, hay autores que señalan la submandibular es 
la glándula con mayor incidencia(138). No hay casuística en las glándulas 
menores porque no es posible distinguir el carcinoma epidermoide primario 
originado en estas glándulas del que surge, mucho más frecuentemente, en el 
epitelio superficial de la mucosa(13); más del 95% de las neoplasias 
diagnosticadas en la cavidad oral, incluyendo lengua, son carcinomas 
escamosos. Este tumor aparece principalmente en la 6ª-7ª década de la vida 
(75-88% de los casos), con edades medias por encima de los 64 o 65 años, o 
entre la 7ª y 8ª (más del 55% de los casos), edades muy similares a las de otros 
pacientes diagnosticados de carcinoma epidermoide en otras 
localizaciones(11,13,141,142). Aunque puede aparecer a cualquier edad, es 
muy raro en los niños, especialmente por debajo de los 5 años en los que 
incide en un 2% de los casos. En cuanto al sexo, los varones lo padecen en una 
proporción 2:1 respecto a las mujeres o el 72-77% según Ellis y Auclair(11) y 
especialmente de raza blanca (87%).  
La forma más común de presentación es como masa asintomática, 
habitualmente de menos de un año de evolución, si bien, como en otros 
tumores, puede provocar dolor y parálisis facial. La ulceración y la fijación a 
planos adyacentes (69%) son también habituales en su evolución, que junto 
con la parálisis facial son factores de mal pronóstico. Obviamente, para su 
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diagnóstico hay que confirmar previamente que no se trate de una metástasis 
de otra lesión similar en otra localización, así como descartar el carcinoma 
mucoepidermoide o la infiltración por vecindad de un carcinoma espinocelular 
de la piel adyacente. Las radiaciones parecen estar implicadas en su origen, 
con una latencia media de 15’5 años desde la exposición a las mismas. En el 
caso del carcinoma epidermoide intraoral  hay otros factores de riesgo, como 
el alcohol y el tabaco (especialmente mascado) que conjuntamente 
incrementan la predisposición entre 6 y 15 veces. También el hachís y la nuez 
de betel aumentan la incidencia de forma importante en la India y parte de 
Asia(11,13,138,140-143).  
Se trata de un tumor firme, blanquecino-grisáceo, mal delimitado y sin 
cápsula similar a los carcinomas epidermoides primarios de otros lugares(13). 
Su configuración histológica oscila entre una apariencia de bajo grado, 
con una marcada queratinización, hasta una pobre diferenciación, sin apenas 
queratinización, si bien esto es infrecuente, alrededor del 7%. Normalmente 
es notoria tanto la queratina extracelular como la intercelular, formando 
puentes y, ocasionalmente, perlas. Probablemente surge como consecuencia 
de una metaplasia del epitelio columnar ductal; en ocasiones, pueden verse 
ductos displásicos o metaplásicos con acinos degenerados y rodeados de un 
tejido fibroso desmoplásico que divide el tumor en islotes, los cuales se van 
anastomosando y van reemplazando el parénquima glandular y destruyendo 
completamente los lóbulos(11,13,140). Hay autores que describen un patrón 
de crecimiento papilar y áreas de comedonecrosis en las estructuras ductales, 
aunque este hallazgo es más propio de las metástasis de los carcinomas 
escamosos nasofaríngeos(11). Las células tumorales son habitualmente 
ovaladas o fusiformes, con procesos citoplasmáticos y desmosomas 
desarrollados, y gran cantidad de filamentos; no contienen gránulos 
secretores(144). A veces se observan infiltrados linfoides rodeando el tumor 
que pueden confundirse con metástasis de un carcinoma epidermoide 
originado en otro lugar; cuando tales nódulos linfáticos no implican al 
parénquima, es altamente probable su procedencia extrasalival(11,13). 
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Aunque no es frecuente, el carcinoma epidermoide puede aparecer 
conjuntamente con otros tumores benignos, como el tumor de Warthin(145); 
en este caso el estroma se compone de linfocitos y células plasmáticas 
principalmente, con microdepósitos amiloideos en ocasiones y el elemento 
epitelial es de tipo poliestratificado, con diferenciación queratínica, 
infiltrando el tejido fibroso circundante. El carcinoma epidermoide tiene un 
comportamiento agresivo, de alto grado(140,142). Las mitosis son frecuentes, 
así como la infiltración vascular y perineural, con un rápido crecimiento y 
extensión en poco tiempo a los ganglios linfáticos próximos; casi el 50% de los 
pacientes desarrolla metástasis cervicales, y el 33%, a distancia. (Figura 12). 
 
Figura 12. Carcinoma de células escamosas. HE. (20x) 
 El índice de recidivas también es alto, afectando a los ganglios regionales 
en el 51%(11) de los tumores parotídeos y en el 66%-70%(11,13) de los de 
origen submandibular; en un 9% se descubren metástasis a distancia. En los 
niños cabe esperar una mayor proporción que en los adultos tanto de recidivas 
como de metástasis linfáticas(141). Campos et al.(13)establecen los 
porcentajes de recidivas según su localización, diferenciando entre locales 
(45%), regionales (35%) y a distancia (35%). La mayoría ocurren durante el 
primer año tras el tratamiento(11,13,146), aunque otros autores refieren que 
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el 50% de los pacientes no manifiestan indicios de la enfermedad 2 años 
después del tratamiento(139). Sin embargo, la tasa de supervivencia es baja: 
el 24% a los 5 años y alrededor del 18% a partir de los 10 años. Aunque un 
avanzado estadio tumoral empeora el pronóstico, el grado histológico no 
influye en la supervivencia, más influenciada por las manifestaciones 
clínicas(11,13). Las recidivas regionales están asociadas con un rápido 
fallecimiento(146). 
I.5.10. CARCINOMA INDIFERENCIADO (DE CÉLULAS GRANDES)  
Los carcinomas indiferenciados de glándulas salivales son neoplasias 
epiteliales malignas, raras, que carecen de características histomorfológicas u 
otra diferenciación glandular o epidermoide que les impide ser categorizados 
como cualquier otro tipo de carcinoma de glándula salival(11). Considerado 
ampliamente el carcinoma indiferenciado incluye tres tipos: el carcinoma de 
células pequeñas, el carcinoma linfoepitelial y el carcinoma indiferenciado de 
células grandes(11). Tiene una incidencia publicada muy variable; los datos 
disponibles son escasos y dispersos, porque en la mayoría de los casos 
publicados no se hace diferenciación de los tipos específicos(11,13). Según las 
series consultadas constituye entre el 1% y el 20% de los tumores malignos de 
las glándulas salivales(11,147,148). La mayoría se localizan en la parótida, 
muy pocos en la submaxilar y de manera excepcional en las glándulas 
salivares menores(11,148).  
En cuanto a la edad de aparición parece mostrar dos picos de incidencia, 
entre la 6ª y 7ª y en la 9ª décadas(38), aunque otros autores(11) señalan sólo 
las décadas 7ª-8ª. La aparición de tumores por debajo de los 40 años es muy 
rara(11). No parece haber diferencias en cuanto a la distribución por razas y 
sexo(38)Hay autores, por el contrario, que indican una alta predisposición en 




Se manifiestan como otros carcinomas de alto grado, una masa, 
habitualmente parotídea, indolora, de rápido crecimiento, firme y fijada a 
planos profundos; muchos pacientes presentan adenopatías en el momento 
del diagnóstico(11,13).  
El tumor es sólido, grisáceo, blanquecino o amarillento al corte, mal 
delimitado, extendiéndose al parénquima glandular y a los tejidos 
adyacentes; la cápsula es pobre o inexistente; muestra focos hemorrágicos y 
de necrosis de manera habitual y generalmente no presenta áreas quísticas. 
Su tamaño habitual se sitúa alrededor de los 3 cm., aunque hay descritos 
casos de hasta 10 cm.(11,13).  
Microscópicamente aparece peor caracterizado que el carcinoma de 
células pequeñas, está conformado por células poligonales o fusiformes 
dispuestas en grandes islotes, trabéculas o delgados cordones, separados por 
un estroma fibrovascular con un componente inflamatorio asociado compuesto 
principalmente por linfocitos y células plasmáticas. Las células poligonales son 
pleomórficas y tienen, en cualquier caso, un abundante citoplasma eosinófilo, 
parcialmente claro o vacuolado, un núcleo con un prominente nucleolo, 
grande, redondeado y vesicular y un tamaño superior al doble del de las 
células pequeñas; típicamente, en la extensión citológica, muestran una muy 
baja cohesión(148). En algunos casos se describen células multinucleadas 
gigantes, así como áreas constituidas por células pequeñas(148). Las figuras 
mitóticas son frecuentes aunque el número es variable de un tumor a otro o 
incluso en áreas distintas del mismo tumor(11). El carcinoma indiferenciado 
de células grandes tiene una alta actividad mitótica, algo menor que su 
variedad neuroendocrina, y la invasión linfática y hemática son comunes; algo 
menos frecuente es la infiltración perineural Dado que es un tumor de escasa 
incidencia y que buena parte de los casos existentes se han publicado sin 
diferenciar del carcinoma de células pequeñas, no hay muchos datos sobre su 
evolución, pero se puede afirmar que es un tumor de alto grado, muy 
agresivo, en el que más del 50% de los pacientes desarrolla metástasis de 
algún tipo; su tasa de recidivas es también alta, alrededor del 50%(11,13). El 
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factor pronóstico más importante es el tamaño del tumor, agravándose 
significativamente por encima de los 4 cm., lo mismo que en el carcinoma de 
células pequeñas, con una supervivencia inferior a un año y una media de 7’7 
meses(11,13). La supervivencia global a los 10 años es del 35%, falleciendo la 
mayoría de los casos alrededor de los 46 meses(147,148).  
I.5.11. ADENOCARCINOMA DE CÉLULAS CLARAS  
El adenocarcinoma de células claras está constituido por una población 
uniforme de células ópticamente de citoplasma claro con tinción de 
hematoxilina-eosina, sin otras características específicas. En la última 
clasificación de la OMS(19) aparece recogido como una entidad diagnóstica 
independiente por primera vez, anteriormente este tumor era considerado 
como subtipo de otras neoplasias salivales como adenoma pleomorfo, 
oncocitoma de células claras, adenoma sebáceo, carcinoma 
mucoepidermoide, adenocarcinoma de células acinares o carcinoma epitelial-
mioepitelial. Debido a la falta de acuerdo previa en la clasificación de estas 
neoplasias la incidencia de este tumor recogida en la literatura es muy 
confusa. Spiro et al.(149) no encuentra ningún caso en su serie de 204 
adenocarcinomas salivares; Ellis y Auclair et al.(11) estiman su incidencia 
alrededor del 1,2% de las neoplasias epiteliales de las glándulas salivares y 
alrededor de un 2,4% de las neoplasias epiteliales salivares malignas.  
Aunque puede aparecer en glándulas salivares mayores es más 
frecuente en las menores; en la cavidad oral, las glándulas del paladar se 
afectan en mayor proporción, pero también se han publicado casos en la 
lengua, suelo de boca y área retromolar (72,150,151). La edad media de 
presentación es de 55-60 años, con rangos de 19 a 90 años sin influencia del 
sexo en las series revisadas(11).  
La tumefacción o la ulceración en casos que afecten a mucosa intraoral 
son los datos clínicos más frecuentes; en tumores de larga evolución puede 
producir fijación a los tejidos de vecindad(150).  
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Microscópicamente es un tumor monomorfo formado por células 
poligonales o redondeadas de citoplasma claro con tinción de hematoxilina-
eosina y núcleos ligeramente atípicos, con pequeño nucleolo(11). Las mitosis 
son escasas. El contenido de glucógeno de estas células es típicamente 
manifiesto con tinciones de PAS, incluso resistente a diastasa. Los grupos se 
disponen en nidos o cordones entre una variable cantidad de estroma 
fibroso(11,150). Inmunohistoquímicamente, se aportan resultados muy 
variables, con positividad inconstante a citoqueratinas, proteína S-100 y 
actina muscular(13).  
I.5.12. CARCINOMA EPITELIAL-MIOEPITELIAL  
El carcinoma epitelial-mioepitelial constituye alrededor del 1% de los 
tumores de las glándulas salivales. Es, pues, un tumor raro, que, aunque 
puede surgir en cualquier órgano que contenga glándulas seromucosas como 
las salivales, es en éstas donde ocurre principalmente; con sólo unos pocos 
casos descritos en mama, glándulas lacrimales, nariz, senos paranasales, 
tráquea, bronquios y pulmón(11,13). Afecta principalmente a personas de 
edad avanzada, con la máxima incidencia entre la 6ª y 7ª décadas de la vida, 
desplazando algunos autores(11) este pico hacia los 70 años y otros(152,153) 
hacia los 60, aunque puede aparecer a cualquier edad, encontrándose 
referencias de pacientes de 86 y 91 años(152). Las mujeres tienen más 
predisposición a padecerlo(13,153), en una proporción aproximada de 
1’5:16(152). Es un tumor propio de las glándulas salivares mayores y 
especialmente la parótida, aunque también puede surgir en las glándulas 
salivares menores(11,13,153).  
Su síntoma capital es la tumefacción de la glándula afecta, asintomática o 
dolorosa, de lento crecimiento y ocasionalmente puede acompañarse de 
parálisis facial(11,13,153).  
Macroscópicamente, es un tumor multinodular, bien circunscrito, firme, 
que al corte presenta espacios quísticos irregulares y que puede ser a veces 
PAULA LÓPEZ PAZOS 
88 
multicéntrico, con bordes irregulares y áreas de necrosis(13). La superficie de 
corte es blanco-grisácea o amarillenta, y su tamaño normal es de 2 a 3 cm., 
con encapsulación parcial en ocasiones(11).  
Microscópicamente su composición celular es básicamente bifásica, a 
expensas de células ductales epiteliales revestidas por células mioepiteliales 
claras y más grandes, con una relación epitelial/mioepitelial de 1:3, aunque 
esta proporción es variable con un espectro morfológico que va desde un 
fenotipo puramente mioepitelial a tumores que contienen ambos tipos 
glandulares bien formados(11,153). En ocasiones, las células claras pueden 
llegar a ser tan abundantes que conforman una variante propia de este tumor 
y es necesario realizar el diagnóstico diferencial con otros tumores 
bifásicos(120). ). Estas células aparecen dispuestas en grupos bien definidos 
que recuerdan a los del carcinoma adenoide quístico, con núcleos pequeños y 
homogéneos de cromatina finamente granular y nucleolos diminutos y un gran 
número de ellas presentan un citoplasma abundante y claro, si bien en 
algunos de esos grupos las células presentan un citoplasma escaso, de nuevo 
imitando al carcinoma adenoide quístico(11,153). Por su parte, las células 
ductales son grandes, con un núcleo oval o redondeado de cromatina laxa y 
con un prominente nucleolo  (el área nuclear y el tamaño celular es dos y tres 
veces, respectivamente, el de las células miopetiliales), con citoplasma 
abundante y vacuolado(11,153,154). Estos agregados celulares están rodeados 
por una membrana hialina y las luces de los ductos que conforman contienen 
a menudo una sustancia proteinácea eosinófila, ambas PAS positivo(11). En la 
mayoría de los casos se distinguen patrones multinodulares con islotes de 
células tumorales separadas por densas bandas de tejido conectivo fibroso, sin 
presencia de modelos de crecimiento cribiformes(11,13). ). El carcinoma 
epitelial-mioepitelial es un tumor de bajo grado, considerado como benigno 
hasta 1991, cuando la OMS, en su clasificación, lo cataloga de maligno. De 
hecho, su inclusión como neoplasia maligna se debe, no a su aspecto 
histológico, sino a su evolución clínica, con demostrada capacidad para 
recidivar y metastatizar(11,153,154).  
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Inmunohistoquímicamente, es característica la positividad de las células 
ductales a las citoqueratinas y la de las células claras a la proteína s-100 y 
actina de músculo liso(153,154).  
I.5.13. CARCINOMA SALIVAR DUCTAL  
El carcinoma salivar ductal es, como los anteriores, poco frecuente. Su 
inclusión definitiva se produjo en la clasificación de la OMS de 1991(11,13). 
Representa entre el 0’5% y el 6% de los carcinomas de las glándulas salivares, 
sin embargo, se resalta por muchos autores la dificultad en determinar su 
incidencia real, en tanto que no es una entidad reconocida por todos; muchos 
autores utilizan este término para referirse genéricamente a los 
adenocarcinomas primarios que muestran una diferenciación ductal focal y 
otros piensan que tal definición debe reservarse únicamente para los tumores 
que histológicamente recuerdan a los carcinomas ductales de mama(11,13). 
Ellis y Auclair(11) destacan el dato de que muchos autores no han distinguido 
entre este tumor y el carcinoma epitelial-mioepitelial, aspecto importante 
dado su marcadamente diferente comportamiento biológico.  
Sí hay más uniformidad de criterios en cuanto a las glándulas afectadas, 
que son casi exclusivamente las mayores(11,155,156) y en concreto la 
parótida(11,156) con el 80-86%(11),92%(157), 88%(158) de los casos, seguida 
por la glándula submaxilar, en el 12%(158)-7%(24) de los casos.  
Suele aparecer por encima de los 50 años, entre la 5ª y la 7ª, décadas de 
la vida, con una media de 59(155), 61(157) ó 66(158) años, según autores. En 
cuanto a la incidencia por sexo, en los varones hay un claro predominio, en 
una proporción de 2-4:1(38,157), 3:16, 4:1(155) ó 5’5:1(158), según los 
autores consultados.  
El principal signo clínico es la tumoración, generalmente en el área 
parotídea, de crecimiento rápido y consistencia dura. También es frecuente la 
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disfunción o parálisis facial, que ocurre en un 25%-42% de los pacientes y en 
ocasiones es la manifestación inicial de la enfermedad(11,13,156).  
Son tumores mal delimitados, de coloración amarillenta o blanco-grisácea 
y su tamaño es variable, aunque puede alcanzar los 7 – 8 cm., habitualmente 
está en torno a los 3 cm.6; estos 3 cm marcan un límite pronóstico que ha 
resultado más favorable por debajo de esta medida. La superficie suele ser 
multinodular, y al corte revela a menudo numerosos quistes de distribución 
focal o difusa y focos de necrosis. No posee cápsula(11,13,157,159). 
Histológicamente, el tumor se dispone en nidos o cordones integrados por 
células atípicas, con amplio citoplasma eosinófilo. Estos nódulos, redondeados 
y de diverso tamaño, son su característica más notoria, y en cierto modo 
recuerdan al carcinoma intraductal de mama; con frecuencia, en su parte 
central se observa comedonecrosis aunque ocasionalmente puede no existir. 
Los más grandes suelen tener un amplio espacio central quístico, en tanto que 
los menores, que tienen entre una y dos veces el diámetro de los ductos 
interlobulares, pueden ser sólidos o quísticos. El epitelio tumoral puede 
crecer siguiendo un patrón sólido, cribiforme o papilar con presencia de las 
tres configuraciones en la mayoría de los tumores. En ocasiones, pueden 
encontrarse zonas de metaplasia escamosa o apocrina(11,13,156,158,160). ). 
El elemento intraductal es el principal componente de este tumor, que surge 
más en los conductos interlobulares y excretores que en los pequeños ductos 
terminales; así, este elemento intraductal estuvo presente en 10 de los 14 
carcinomas ductales primarios que componen la serie de Delgado et al.(155), 
en una proporción del 10% al 95% de los mismos. Por otra parte, también son 
raros los tumores que tienen sólo un componente intraductal; el componente 
extraductal asociado en tanto que ayuda a identificar esta neoplasia como un 
tumor primario es igualmente determinante(156,157). No hay evidencia de 
diferenciación mioepitelial aunque algunos autores(161) apoyan en la 
presencia de células mioepiteliales nativas para confirmar el fenotipo ductal 
del tumor. La relación entre el crecimiento intraductal y extraductal es 
variable e importante, ya que tiene significado pronóstico(155).Al microscopio 
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electrónico las células tumorales, grandes y cuboideas, muestran cisternas 
intracitoplasmáticas con microvilli, una moderada cantidad de mitocondrias, 
lisosomas y ajustadas uniones(160); el núcleo es redondeado u ovoide, a veces 
ligeramente irregular(11), con cromatina hipercromática y relación 
núcleo/citoplasma baja debido al abundante citoplasma. El grado de 
pleomorfismo suele ser alto, aunque puede ser variable entre distintas zonas 
de un mismo tumor(11). Algunos autores identifican dos tipos celulares, uno 
con citoplasma claro y escasas organelas y otro rico en mitocondrias(160). El 
estroma es un tejido conectivo fibroso y denso, a menudo esclerótico, que 
suele acompañarse de un infiltrado linfoplasmocitario, muy intenso 
focalmente(11,13). Casi todos los autores describen metástasis ganglionares, 
presentes en el 40%- 59% de los pacientes, así como metástasis a distancia, 
que alcanzan el 40%-46%(11). El carcinoma ductal es, pues, un tumor de 
comportamiento agresivo, con un índice de recidivas del 45%(157,158) y una 
mortalidad del 60%-77%(11,158).  
I.5.14. CARCINOMA INDIFERENCIADO DE CÉLULAS PEQUEÑAS  
El carcinoma de células pequeñas o carcinoma microcítico es una 
neoplasia fundamentalmente pulmonar, teniendo en las glándulas salivares 
una incidencia muy escasa, que se estima entre el 0’3 y el 3’2% de los 
tumores salivares(13); supone aproximadamente el 1,2% de los tumores 
epiteliales malignos de la glándula parótida y alrededor de un 1% en la 
submaxilar(11). Ellis y Auclair(11) no refieren ningún caso en las glándulas 
salivares menores, aunque para algunos autores como Koss et al.(162) 
representan el 3,5% de las tumoraciones malignas en esta localización. 
Habitualmente se origina en la parótida, con un 80%(11), 83%(163) de casos, 
aunque Gnepp et al.(164), en una serie de 12 casos, encuentran la mitad en la 
parótida y el resto en la submandibular. Suele aparecer entre los 50 y 70 
años, y un ligero predominio de varones sobre mujeres, con relación 
1’6:1(11,13,163). Su origen parece similar al carcinoma de células pequeñas 
PAULA LÓPEZ PAZOS 
92 
del pulmón, con el que muestra idénticas características 
morfológicas(11,13,163). 
 Aparece como una masa asintomática o raramente dolorosa, 
generalmente de crecimiento rápido. En la primera exploración ya suelen 
detectarse adenopatías(11,13). Es de consistencia dura y firme, de coloración 
rosada, grisácea o amarillenta y de límites mal definidos e infiltrantes. A 
veces es multilobulado, de un tamaño entre 2 y 5 cm.(11,13).  
Las células son uniformes, algo mayores que los linfocitos, de núcleos 
redondeados u ovales, con clara tendencia al moldeamiento, de cromatina 
difusa y pequeño nucleolo; el citoplasma es escaso en la mayoría de los casos. 
Estas células tumorales se disponen en cordones, nidos, o amplios mantos, en 
cuya periferia se alinean en empalizada sugiriendo la formación de verdaderas 
rosetas, separadas por un estroma fibroso a menudo hialinizado y vascular; 
son frecuentes los focos de necrosis(11,13). Puede encontrarse diferenciación 
ductal, pseudoglandular o epidermoide, habitualmente de tipo focal(163). 
Algunos autores distinguen dos tipos celulares, unos de apariencia epitelial, 
electrotransparentes, y otros densos, con haces de filamentos y otras 
características sugerentes de una diferenciación mioepitelial, que hacen 
referencia al origen más aceptado de este tumor: el tejido ductal 
mioepitelial(165,166). 
Existen dos variedades de este tumor con diferencias ultraestructurales e 
inmunohistoquímicas: el carcinoma neuroendocrino y el carcinoma ductal, 
dependiendo de la presencia de gránulos neuroendocrinos limitados por 
membranas o de la evidencia de diferenciación ductal; algunos autores, sin 
embargo, no consideran justificada esta subclasificación que además parece 
no influir en absoluto en el pronóstico(11,163). Esta opinión no es compartida 
por otros expertos(165) que incluso llegan a afirmar que el carcinoma ductal 
de células pequeñas tiene un comportamiento generalmente benigno y 
raramente metastatiza, mientras que el carcinoma neuroendocrino de células 
pequeñas es con frecuencia agresivo y tiene un alto potencial metastatizante. 
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En un principio se creyó que el tipo neuroendocrino crecía a partir de células 
pluripotenciales neuroendocrinas emigradas a las glándulas salivales desde la 
cresta neural, en tanto que la ausencia de diferenciación neuroendocrina 
sentaba su origen en las células ductales; sin embargo, parece que la 
histogénesis de todos los carcinomas de células pequeñas está en células del 
sistema ductal que pueden experimentar una transformación neuroendocrina 
o epitelial(11,165), y de hecho, existen casos con doble diferenciación, 
glandular y neuroendocrina o escamosa y neuroendocrina. 
Es un tumor agresivo, en el que se encuentran abundantes figuras de 
mitosis con mayor o menor frecuencia de invasión vascular y perineural, y 
habitualmente cursa con afectación ganglionar o enfermedad sistémica debido 
a su alto potencial metastatizante(11).  
I.5.15. CARCINOMA MIOEPITELIAL  
El carcinoma mioepitelial o mioepitelioma maligno representa, como su 
nombre indica, la versión maligna del mioepitelioma(11); tiene categoría 
propia desde 1991 que fue incluido en la clasificación de la OMS(19)19, y es 
bastante infrecuente. Menos del 1% de los tumores epiteliales malignos(11). 
Nagao et al.(167) encuentran una incidencia similar en una serie de 1.945 
casos de tumores de glándulas salivares mayores. No parece influir el sexo en 
su aparición(11); aunque en las series de Nagao et al.(167) y Yang et al.(168) 
es más frecuente en mujeres. En cuanto a la edad, suele detectarse a partir 
de los 50 años, con medias, según autores, de 51(11), 55(169), 57,9(168) y 
61’9(167)años. La parótida es la glándula que más frecuentemente lo 
desarrolla(11,167,169), con una casuística del 66% frente a un 26% en las 
glándulas menores y un 9% en la submandibular(11). Al igual que los 
mioepiteliomas benignos, el paladar es la localización preferente entre las 
glándulas menores(11,167-169). 
Hay muy poca información sobre su comportamiento clínico, con 
intervalos registrados entre su aparición y su diagnóstico muy variables, entre 
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un mes y 15 años. Suele cursar como una masa asintomática, o con dolor como 
principal síntoma(11,167-169). Su tamaño oscila entre 2’1 y 5’5 cm., aunque 
hay casos descritos de hasta 20 cm. de diámetro máximo(11). No tiene 
cápsula y su superficie de corte es blanco-grisácea; a veces presenta áreas de 
necrosis o degeneración quística(169).  
Microscópicamente se caracteriza por su casi exclusiva naturaleza 
mioepitelial, que casi todos los autores confirman recurriendo a la 
inmunohistoquímica(11,168,169). Parece existir relación entre su origen y su 
agresividad: tienen peor pronóstico las formas primarias que las engendradas 
a partir de un tumor benigno(170), con recidivas desarrolladas en poco tiempo 
y metástasis precoces en pulmón las primeras; las segundas, por el contrario, 
tienen una larga evolución y múltiples recidivas(169,170). La variante de 
células claras es también más agresiva, con un índice de recidivas del 50% y 
un 40% de los casos con metástasis en pulmón y cuero cabelludo(168). (Figura 
13) 
 
Figura 13.Carcinoma mioepitelial. (A: Actina-miosina 20x, B: citoqueratina 40x) 
I.5.16. CARCINOMA LINFOEPITELIAL  
Anteriormente considerados como una variante de los carcinomas 
indiferenciados, en la última clasificación de Ellis y Auclair goza de entidad 
propia(11). El carcinoma linfoepitelial es un carcinoma indiferenciado poco 
común; Ellis y Auclair(11) citan 133 casos y Borg et al.(171) aportan 108, con 
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la advertencia de que muchos proceden de la misma región geográfica y 
puede existir duplicación de algunos de ellos. Representa el 0’4% de las 
neoplasias salivares(11), el 0’4-1% de los tumores epiteliales salivares y el 0’2-
0’4% de los tumores malignos de estas glándulas, si bien esta casuística es 
relativa por la marcada incidencia racial que presenta, siendo casi exclusivo 
de las poblaciones esquimal (ártica y subártica) y asiática(172), que suponen 
el 75% de los pacientes, en una proporción del 75% para los Inuits de Alaska, 
Canadá y Groenlandia y un 25% para los chinos meridionales, con menos del 
15% los pacientes caucásicos y el resto, de otras razas(11,172,173). Lo 
padecen más las mujeres, en una proporción entre 2:1(11), aunque para 
Zhang et al.(174) existe similar incidencia en ambos sexo. La edad media de 
aparición se halla sobre la 4ª y 5ª décadas(11,13,174) y la glándula parótida es 
su localización preferente, entre el 82% y más del 90%(11,173) de los casos, 
hay autores que establecen una distinción racial entre la población esquimal y 
blanca y la asiática.  
Clínicamente aparece como una masa de crecimiento variable en el 
tiempo, de forma continua o discontinua, entre meses y hasta 10 años o 
incluso más; es firme y puede cursar asintomáticamente o con dolor–malestar 
y parálisis facial en un 20% de casos con presencia de adenopatías cervicales 
en el momento del diagnóstico en el 40% de los pacientes(11,13,171,174,175). 
La asociación de este tumor en la población blanca con otras patologías como 
las lesiones linfoepiteliales benignas, el síndrome de Sjögren o la artritis 
reumatoide, no ocurre en las poblaciones árticas(13).  
El tumor es sólido, fijo, relativamente bien delimitado, multinodular e 
infiltrante. Al corte es grisáceo o amarillento, sin áreas necróticas o 
hemorrágicas y no tiene cápsula. Su tamaño habitual es de 2 ó 3 cm., aunque 
se han registrado algún caso de hasta 10 cm.(11,13).  
Microscópicamente es un carcinoma indiferenciado de células grandes que 
tiene un estroma con un numeroso infiltrado linfoide de tipo reactivo. Al 
microscopio óptico, aparece constituido por islotes o nidos de células 
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epitelioides que sustituyen a los ductos, hay una marcada atrofia de los acinos 
a consecuencia de un denso infiltrado linfocitario con formación de folículos 
primarios y secundarios, así como una moderada fibrosis estromal. Se ha 
comprobado en este tumor un patrón de crecimiento lobular o difuso, o bien 
formando trabéculas o cordones, caracterizados, desde el punto de vista 
morfológico, por una apariencia sincitial con mala delimitación de los 
citoplasmas de las células tumorales. En los infiltrados linfoides se han 
encontrado tanto linfocitos B como T, lo que denota su capacidad para inducir 
una marcada respuesta inmune(11,13). 
Citológicamente, las células epiteliales malignas son similares a las 
descritas en el carcinoma indiferenciado de células grandes, poligonales o 
ligeramente fusiformes, grandes, con núcleos algo vesiculares de gran 
tamaño, ovoideos o redondeados, con uno o más nucleolos prominentes, y un 
abundante citoplasma anfofílico o eosinófilo(11). 
Existe una demostrada la vinculación entre este carcinoma y el virus de 
Epstein-Barr, detectándose en más del 50% de los pacientes elevación de los 
títulos de IgA o IgG frente a este virus. Esta relación se ha establecido 
únicamente en esquimales y chinos(172-177). 
El carcinoma indiferenciado linfoepitelial de las glándulas salivares es 
prácticamente indistinguible histológicamente del que surge en 
nasofaringe(11,178), que es su localización más frecuente, aunque también se 
han descrito en timo, pulmón, estómago, piel, cérvix y vejiga. Los 
linfoepiteliomas de nasofaringe, glándula salivar, pulmón y timo se asocian 
frecuentemente con la presencia de virus de Epstein-Barr(11). Es esencial, 
pues, examinar el tracto respiratorio superior y tomar biopsia de nasofaringe 
antes de diagnosticar un carcinoma indiferenciado linfoepitelial primario de 
las glándulas salivares ya que el linfoepitelioma nasofaríngeo puede 
presentarse en más del 50% de casos como otitis serosas o metástasis 
cervicales, especialmente en las cadenas linfáticas parotídeas(178). En la 
actualidad se piensa que se trata de un carcinoma epidermoide muy poco 
I.INTRODUCCIÓN 
97 
diferenciado, que expresa citoqueratinas en membranas celulares. Este tumor 
pude ser de alto o bajo grado, según su extensión, características citológicas y 
proporción del componente linfoide. Uno de los factores más decisivos para 
definir la evolución es la condición étnica del paciente: entre los esquimales, 
las metástasis regionales y a distancia suponen el 30-50%, mientras que en los 
asiáticos ambas no superan el 10%. Las recidivas son frecuentes y suponen la 
mayor causa de muerte antes de los 2 años(13). En general, la supervivencia a 
los 5 años es del 60%(11,176).  
I.5.17. CARCINOMA ONCOCÍTICO  
El carcinoma oncocítico u oncocitoma maligno es igualmente un tumor 
raro, y la versión maligna del oncocitoma o adenoma oxífilo; se han publicado 
menos de 50 casos en la literatura(179,180). Representa menos del 1% de 
todas las neoplasias salivares(11,179,180); en la mayoría de los casos asienta 
en la parótida(179,180). Surge principalmente en la 6ª década de la vida. 
Existe predominancia en el género masculino(11,13).  
Clínicamente es indistinguible de otros tumores salivares. Su presentación 
más típica es como una masa parotídea redondeada, firme, móvil y bien 
definida que provoca dolor o parálisis facial en 1/3 de los pacientes. El 
tamaño del tumor parece ser el principal factor pronóstico, siendo éste 
bastante más favorable cuando la lesión es inferior a 2 cm.(11,13,180).  
Histológicamente está constituido por células oncocíticas, poligonales o 
redondeadas, grandes y de bordes bien definidos, con abundante citoplasma 
finamente granular y acidófilo en el que se demuestra ultraestructuralmente 
un notable número de mitocondrias de varias formas y tamaños, con escasa 
representación de otras organelas y ausencia de miofilamentos o glucógeno, 
como se ha descrito en los oncocitomas benignos y sólo a veces, aunque de 
forma específica, cisternas revestidas de microvilli y gotitas lipídicas(181-
183).  
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Citológicamente las células aparecen en la extensión formando grupos 
tridimensionales y capas estratificadas, y es fácil ver en el fondo numerosos 
núcleos desprendidos. Con frecuencia este tumor comprime el tejido 
conectivo adyacente formando una pseudocápsula, pero el crecimiento 
infiltrante en dicho tejido conectivo y en el parénquima glandular es 
evidente. La invasión perineural, vascular y linfática es asimismo manifiesta, 
con habitual evidencia clínica de afección ganglionar en el momento del 
diagnóstico(11,182).  
El 60% de los pacientes sufre metástasis ganglionares regionales o a 
distancia, y casi todos los autores consultados refieren infiltración de los 
ganglios cervicales en los casos que publican(180-182,184,185). Los oncocitos 
son células que se suelen encontrar en la parótida al envejecer. A diferencia 
del oncocitoma, el carcinoma oncocítico no se relaciona con la exposición a 
radiaciones(11), aunque el caso que informan Coli et al.(183) está 
directamente asociado a esta causa. Debe ser considerado como un tumor de 
alto grado con un índice de recidiva del 33% y una mortalidad del 
30%(11,13,180).  
I.5.18. CARCINOSARCOMA  
Considerado dentro del grupo de los tumores mixtos malignos en la 
anterior clasificación de Ellis y Auclair, este es otro de los tumores que en la 
actual goza de entidad propia(11). El carcinosarcoma es bastante infrecuente, 
existiendo en el año 2000, 60 casos reseñados por Sironi et al.(186). Supone 
menos del 1% de las neoplasias salivares malignas, el 0‘1-0’6% de todos los 
tumores salivares(13,186). Este tumor aparece por primera vez como entidad 
independiente para la OMS en su clasificación de 2005(19), anteriormente se 
catalogaba como un subtipo del carcinoma ex adenoma pleomorfo(19). Afecta 
por igual a varones y mujeres y la media de edad de presentación está en 57-
58 años, la mayoría tienen, por tanto, más de 50 en el momento del 
diagnóstico, aunque hay casos descritos por debajo de esa edad(11,187,188). 
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La parótida es la glándula con mayor casuística, con dos tercios 
aproximadamente del total, sólo un 19% en la submandibular y un 14% en las 
glándulas menores del paladar(11,13).  
Clínicamente se comporta como una masa grande o de reciente 
crecimiento, dolorosa, que puede provocar parálisis facial, factor importante 
para el pronóstico. No es infrecuente la ulceración(11). 
Son tumores claramente infiltrantes, con márgenes poco definidos, y sin 
cápsula, aunque si no son muy grandes pueden parecer bien circunscritos. Sus 
dimensiones dependen en parte de su origen; los tumores primarios llegan a 
alcanzar los 13 cm., en tanto que en los recidivantes no se ha registrado un 
tamaño mayor de 8 cm. Al corte presentan un color grisáceo, con marcadas 
áreas de necrosis y ocasionales zonas quísticas, hemorrágicas o 
calcificadas(11,13). 
Microscópicamente la infiltración y destrucción tisular son típicas de este 
tumor, en el que se ha malignizado tanto la parte epitelial como la estromal. 
El componente sarcomatoso a menudo se manifiesta como condrosarcoma, 
aunque puede derivar a otros tipos de sarcoma, como el osteosarcoma, 
fibrosarcoma, mixosarcoma, histiocitoma maligno y liposarcoma; hay algunos 
casos descritos de rabdomiosarcoma,  mientras que el elemento 
carcinomatoso normalmente se presenta como carcinoma indiferenciado o 
carcinoma ductal poco diferenciado. Atipia celular, pleomorfismo nuclear y 
celular, núcleos hipercromáticos, mitosis y crecimiento invasivo son detalles 
que distinguen al carcinosarcoma del adenoma pleomorfo(11,38,186,188,189). 
El carcinosarcoma es un tumor de alto grado. Dos tercios de los pacientes 
sufren recidivas, a menudo múltiples, y alrededor de la mitad desarrollan 
metástasis, habitualmente en pulmón y más por vía hemática que 
linfática(11); otros autores(38) estiman que la escasez de casos publicados no 
permite establecer cifras con garantías, si bien reconocen que la tasa de 
recidivas y metástasis es elevada con muerte por esta causa en el 60% de los 
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pacientes en los 30 meses siguientes al diagnóstico y el 100% antes de los 5 
años(19).  
I.5.19. CARCINOMA ADENOESCAMOSO  
El carcinoma adenoescamoso es un tumor muy raro; incluyendo la primera 
referencia publicada hay menos de 100 casos de carcinoma adenoescamoso de 
las vías aerodigestivas superiores recogidos en la bibliografía mundial hasta 
2005, de los cuales sólo aproximadamente un 50% afectan a la mucosa oral y 
las glándulas salivares menores(190-192). Representa el 0,2% de las neoplasias 
epiteliales salivares. La relación hombre/mujer es de 3:1 y suele aparecer 
alrededor de los 40 años, aunque algunos autores han descrito casos a edades 
más tempranas(11,193). Este tumor afecta exclusivamente a glándulas 
salivares menores y a glándulas seromucosas del tracto aerodigestivo superior. 
En la cavidad oral los pilares amigdalinos, el suelo de la boca y la parte 
posterior de la lengua son los sitios donde aparece con más frecuencia.  
Se manifiesta como una tumoración, fácilmente identificable en la 
mucosa oral que puede variar desde el eritema y la induración a la ulceración. 
El carcinoma adenoescamoso del tracto aerodigestivo superior es un 
carcinoma de células escamosas de la superficie epitelial de la mucosa, 
yuxtapuesto y habitualmente entremezclado, con adenocarcinoma de los 
tejidos blandos subyacentes (del epitelio glandular ductal). La mucosa que 
cubre el tumor y peritumoral se presenta como displasia epitelial severa, 
carcinoma in situ o carcinoma escamoso invasivo con diferenciación variable. 
El componente adenomatoso es un adenocarcinoma sin otra especificación 
(carente de las características de otros adenocarcinomas glandulares con el 
carcinoma adenoide quístico, el adenocarcinoma de células acinares...). Son 
tumores infiltrantes con invasión perivascular, perineural y de los tejidos 
adyacentes. El estroma fibroso habitualmente presenta infiltrado celular 
inflamatorio de características crónicas(11,193).  
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I.5.20. ADENOMA PLEOMORFO METASTATIZANTE  
El adenoma pleomorfo metastatizantes extremadamente raro, en la 
revisión de Manucha et al.(194) en 2008 sólo hay 45 casos publicados y desde 
entonces pocos más pueden añadirse a esta lista(195-197). Los pacientes 
suelen ser jóvenes, entre los 28 y 40 años, sin predominio de sexo. La 
parótida es la glándula más afectada en un 78%-80% de casos, un 12%-13% en 
la submandibular y un 8%-9% en las glándulas menores(11,194). Se desconoce 
el mecanismo metastático del adenoma pleomorfo. En un principio este tumor 
era denominado adenoma pleomorfo metastatizante benigno, y a pesar de la 
histología benigna, la presencia de metástasis y la muerte de algunos 
pacientes han hecho que deje de considerársele como tal. Debido a que la 
mayoría de las metástasis ocurren tras el tratamiento quirúrgico del tumor 
primario o en tumores recurrentes, se piensa que la manipulación quirúrgica 
puede favorecer la diseminación hematógena. También se ha propuesto la 
teoría de la diseminación linfática(11,194).  
Clínicamente es indistinguible del adenoma pleomorfo, una masa única 
asintomática y de crecimiento lento, diagnosticándose generalmente por las 
metástasis, que pueden aparecer entre unos meses y hasta 51 años 
después(11,194).  
El tumor primario es igual que el adenoma pleomorfo; también es 
encapsulado, de un tamaño de hasta 15 cm., si bien los recidivantes suelen 
ser multinodulares, y sus metástasis también tienen cápsula(11,198). 
Al microscopio óptico es también idéntico a la variante benigna, aunque 
en algún caso se ha visto invasión vascular, igual que las metástasis, en las 
que se encuentra una combinación de células epiteliales benignas (con 
diferenciación ductal y mioepitelial) y tejido mesenquimal de apariencia 
condromixoide. Los pacientes experimentan recidivas de su adenoma 
pleomorfo primario previa o concomitantemente con la aparición de la 
metástasis en un 90% de los casos. El 50% de éstas se localiza en hueso, el 30% 
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en pulmón, el otro 30% en ganglios linfáticos y el resto, en otros lugares. 
Entre el 18 y el 50% de los pacientes mueren por esta causa antes de los 10 
años posteriores a su diagnóstico(11,13,194,195,198,199).  
I.5.21. ADENOCARCINOMA Y LINFADENOCARCINOMA SEBÁCEOS  
Los carcinomas sebáceos (adenocarcinoma y linfadenocarcinoma) son muy 
infrecuentes, representando menos del 0’05% de los tumores salivares. El 
adenocarcinoma sebáceo es un tumor muy infrecuente, no llegando a 40 los 
casos recogidos en la literatura. Casi todos se han originado en la parótida, a 
la que afecta casi exclusivamente(200). En la glándula submandibular es 
extremadamente raro y sólo se han recogido tres casos hasta el 2001(201). El 
linfadenocarcinoma, por su parte, es aún más raro, habiéndose descrito hasta 
la fecha 6 casos en la literatura, 5 en la parótida y uno en un ganglio 
periparotídeo(202,203). El adenocarcinoma tiene una distribución bifásica 
respecto a la edad de aparición, con un pico de incidencia sobre los 30 años y 
otro en la 7ª y 8ª décadas, si bien Ellis y Auclair, que también estiman la edad 
media sobre los 70 años, no hacen mención de una mayor casuística en edades 
inferiores. Igualmente, el linfadenocarcinoma surge en ese mismo rango de 
edad; no se puede establecer con tan baja población una estadística fiable en 
cuanto a la incidencia por sexo. En cuanto al adenocarcinoma, sí puede 
afirmarse que afecta a varones y mujeres por igual(11,200,204).  
I.5.22. ADENOCARCINOMA MUCINOSO  
El adenocarcinoma mucoso o mucinoso es un tumor infrecuente que no 
posee los criterios histológicos comunes a otras neoplasias ricas en células 
mucosecretoras, lo que ha conducido a incluirlo como una entidad 
independiente. Es extremadamente raro en las glándulas salivares, con sólo 
17 casos recogidos en la literatura hasta la fecha(205-207). Debido a su 
rareza, la incidencia actual es desconocida, en la base de datos del AFIP 
representa menos del 0,1% de todos los tumores epiteliales de glándulas 
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salivares(11). Notani et al.(205) refieren que sólo hay constancia de nueve 
casos en las glándulas salivares mayores, Gao et al.(206) citan cuatro casos en 
el paladar y dos en el suelo de la boca. Para Ellis y Auclair(11) la distribución 
de estos tumores se divide a partes iguales entre las glándulas salivares 
mayores y menores. En cuanto a la incidencia por edades y sexo, estos mismos 
autores determinan un rango entre los 41 y los 83 años, siendo dos veces más 
frecuentes en hombres que en mujeres(206,208). Aunque la casuística es muy 
reducida, parece probar que las personas de edad avanzada son las más 
proclives a desarrollar este tumor, especialmente las de sexo masculino.  
I.5.23. SIALOBLASTOMA  
Se trata de una rara neoplasia del periodo pre o perinatal. Aunque en 
anteriores clasificaciones estaba incluida dentro de las neoplasias benignas, su 
comportamiento agresivo, con recurrencias múltiples y metástasis regionales 
ha hecho que, actualmente se la catalogue como maligna(11). Aunque 
presenta características comunes que permiten identificarlo, es un tumor con 
una variabilidad histológica notable. Algunos autores han sugerido la 
separación entre variantes malignas y benignas en un intento de identificar 
características definitorias de comportamiento agresivo. Los criterios de 
malignidad basados en su comportamiento pronóstico, se refieren 
principalmente a la invasión de nervios o espacios vasculares, la presencia de 
necrosis y las atipias citológicas. No existe predilección por sexo y aparece en 
recién nacidos o niños de corta edad(209,210).  
Se presenta como una lesión bien delimitada, asintomática casi siempre, 
en proximidad  al ángulo mandibular. En más del 80% de casos compromete a 
la parótida y el resto asienta en la glándula submandibular. El tumor suele 
estar, al menos parcialmente, encapsulado, bien circunscrito y lobulado, 
aunque es difícil de distinguir del parénquima salivar circundante. Al corte es 
grisáceo-amarillento, firme y generalmente sólido con ocasional centro 
hemorrágico o necrótico. Microscópicamente está constituido por nidos sólidos 
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o ductales de células basalioides de aspecto primitivo separados por un 
estroma fibroso o fibromixoide. La luz que pueden presentar estas estructuras 
suele contener una secreción basófila y el epitelio de revestimiento es de tipo 
cúbico o cilíndrico bajo(11,211,212).  
I.6. TUMORES MESENQUIMALES  
Las neoplasias mesenquimales no linfoides, tanto malignas como benignas 
representa alrededor del 1,9-5% de todas las neoplasias de las glándulas 
salivares mayores(11,38). Suponen un grupo muy infrecuente y heterogéneo 
de neoplasias de las que los tumores vasculares de la glándula parótida son la 
serie más prevalente. Otros tipos de neoplasias de partes blandas originados 
en las glándulas salivares incluyen a los lipomas, tumores neurales, tumores 
fibrosos y algunos misceláneos. En las glándulas salivares menores no es 
posible hablar de estos tumores debido al pequeño tamaño de las mismas y a 
que están rodeadas de tejido fibroso conectivo, grasa y músculo esquelético, 
lo cual imposibilita determinar el posible origen mesenquimal de un tumor en 
ellas(11,38).  
I.6.1. BENIGNOS 
 I.6.1.1. HEMANGIOMA  
Las glándulas salivares y en especial la glándula parótida pueden ser 
asiento de estas neoplasias tanto en su forma capilar como cavernosa. El tipo 
juvenil se presenta en niños menores de 1 año, las formas capilar y cavernosa 
lo hacen en adolescentes o adultos jóvenes. En adultos tiene predilección por 
el género femenino(11,213). En la forma juvenil puede detectarse una 
pequeña masa al nacimiento, aunque generalmente se detecta a los 6 meses 
de edad, si el crecimiento es rápido sugiere malignidad. La piel supradyacente 
suele tener una coloración azulada que se acentúa con el llanto. Tras el 
primer año la tumoración involuciona de manera espontánea en el 75-90% de 
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los casos. Aunque son biológicamente benignos en ocasiones el crecimiento 
expansivo puede llegar a suponer un riesgo vital. Macroscópicamente no suele 
identificarse masa tumoral ya que el hemangioma va reemplazando 
gradualmente al parénquima glandular. Microscópicamente se caracteriza por 
la existencia de múltiples canales vasculares y vasos de grandes luces 
limitadas por células endoteliales redondeadas sin atipias caracterizan a estos 
procesos(11,213). 
I.6.1.2. LIPOMA  
Se han descrito lipomas en la parótida, tejido periparotídeo y en la región 
submandibular(214). Actualmente representan menos del 0,5% de los tumores 
parotídeos en la base de datos el AFIP(11), aunque Baker et al.(215) 
reconocen una prevalencia de hasta el 1,2% de las neoplasias parotídeas. 
Muestra un claro predominio en los varones (10:1) y la edad de presentación 
es por encima de los 30 años en la mayoría de las series 
revisadas(11,214,216). Clínicamente es una masa blanda, asintomática y de 
lento crecimiento cuyo tamaño medio oscila de 1 a 8 cm. Macroscópicamente 
su delimitación suele ser neta a pesar de no poseer cápsula, la superficie de 
corte es típicamente amarillenta. Microscópicamente, en su mayoría, se 
componen de tejido adiposo maduro con áreas de aspecto fusocelular o 
mixoide de distribución irregular. No presenta datos de malignidad ni 
recurrencias(11,215).  
I.6.1.3. LINFANGIOMA 
 El linfagioma es poco frecuente en las glándulas salivares. Aunque se 
puede encontrar en adultos generalmente se manifiesta en la infancia. Puede 
afectar a la parótida y menos frecuentemente a la glándula submaxilar. El 
linfangioma es una masa fluctuante de crecimiento lento. Microscópicamente 
presenta un número variable de espacios irregulares, medianos o grandes, 
tapizados por células endoteliales y sustentados por tejido colágeno(11,217).  
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I.6.1.4. TUMOR MIOFIBROBLÁSTICO INFLAMATORIO 
 Es un tumor raro que afecta con más frecuencia al pulmón, pero se han 
descrito múltiples localizaciones en toda la economía. En cabeza y cuello 
puede afectar a la órbita, senos paranasales, cavidad oral, espacio 
pterigomaxilar y laringe, siendo la localización de glándulas salivares muy 
rara. Cuando aparecen en glándulas salivares afecta con más frecuencia a la 
parótida(11,218). Anteriormente era considerado como un tumor de bajo o 
indeterminado potencial maligno pero en la última clasificación del AFIP se ha 
considerado como benigno(11). Clínicamente se presentan como masas firmes 
de crecimiento lento durante meses. No existe predilección por géneros y la 
edad de presentación suele ser a partir de los 45 años, a pesar de que en 
otras localizaciones es un tumor de adultos jóvenes o niños(11,218).  
I.6.2. MALIGNOS  
Los sarcomas primarios de las glándulas salivares mayores representan 
alrededor del 0,5% de todos los tumores, malignos y benignos, que afectan a 
estas glándulas y alrededor de un 1,5% de todos los malignos(11,219). Casi 
todos los tipos de sarcomas pueden afectar a las glándulas salivares mayores, 
entre ellos se incluyen: rabdomiosarcoma, fibrosarcoma, leiomiosarcoma, 
histiocitoma fibroso maligno, schwanoma maligno, angiosarcoma, 
hemangiopericitoma, sarcoma de Ewing extraesquelético, 
hemangioendotelioma epitelioide, tumor triton, sarcoma de Kaposi, 
osteosarcoma, liposarcoma, sarcoma alveolar de partes blandas y otros 
sarcomas sin clasificar(11,219,220). En el 80% de los casos la glándula 
afectada es la parótida. La edad de presentación es similar a la de estos 
tumores en otras localizaciones. Clínicamente se presentan como un nódulo o 
una tumefacción dolorosa en la región glandular afecta. Aproximadamente un 
10% experimenta un crecimiento rápido antes del diagnóstico, alrededor de un 
10% se manifiesta con parálisis facial.  
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I.7. LINFOMAS  
Estos procesos suponen del 2,5 al 4,5% de los tumores de las glándulas 
salivares y del 7,5 al 16% de los tumores malignos salivares(11,221). Más del 
90% son linfomas no Hodgkin y la glándula parótida es la más frecuentemente 
afectada a pesar de que la glándula submandibular puede estar afectada en el 
15 al 23% de los pacientes(11,221,222). El linfoma de Hodgkin es muy raro y 
probablemente siempre secundario a afectación de ganglios linfáticos intra o 
periglandulares. Algunos pacientes con síndrome de Sjögren desarrollan un 
linfoma en las glándulas salivares, pero aproximadamente el 80% de los 
linfomas salivares no presentan esta asociación y suele tratarse del linfoma B 
de tipo centrofolicular, con escaso número de linfomas de alto 
grado(11,221,223).  
I.8. DIAGNOSTICO HISTOLÓGICO DE PATOLOGÍA DE 
GLÁNDULAS SALIVALES 
La palabra  biopsia está compuesta y procede del griego bio, vida, y opsis, 
observar. Se trata de una técnica de observación del organismo, consistente 
en la extirpación total o parcial de tejido de un organismo vivo con el fin de 
examinarlo mediante microscopio y efectuar un diagnóstico(10). Esta técnica 
permite establecer las características histológicas de una lesión. Nos permite 
diagnosticar enfermedades específicas que afectan a las glándulas salivales y 
enfermedades sistémicas que afectan a estas glándulas, como es el caso del 
síndrome de Sjögren. 
Según la técnica empleada para tomar la muestra, clasificaremos las 
biopsias como incisionales o excisionales. La biopsia incisional consiste en la 
sección de una parte representativa de la lesión, preferiblemente con un 
borde sano, dejando el resto de la lesión, cuando la lesión es grande podemos 
tomar diferentes muestras. Cuando se presume la existencia de un tumor 
maligno, esta técnica está contraindicada debido a: la posible diseminación 
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del tumor, riesgo de lesión del nervio facial, riesgo de hemorragia y a que 
aumentamos la dificultad de una cirugía posterior debido al tejido cicatricial. 
El procedimiento mínimo para llegar al diagnóstico histológico en la patología 
tumoral de las glándulas salivales mayores es la biopsia excisional mediante 
parotidectomía superficial, submaxilectomía o la escisión de la glándula 
sublingual. La biopsia excisional conlleva la resección completa de la lesión 
para estudio. 
BIOPSIA EN EL SÍNDROME DE SJÖGREN 
 El Síndrome de Sjögren (SS) es una enfermedad autoinmune crónica que se 
caracteriza por la infiltración de células linfoideas y destrucción de las 
glándulas salivales y lacrimales y que clínicamente presenta unos signos 
distintivos definidos como de ojo seco y de xerostomía. Esta patología puede 
ir acompañada de artritis reumatoide o de otras conectivopatías como el 
lupus sistémico, la esclerosis o la polimiositis considerándolo como un SS 
secundario. Los infiltrados linfoideos pueden afectar a cualquier parte del 
cuerpo, especialmente al pulmón, hígado y riñón(224). El diagnóstico no es 
sencillo, debe incluir por una parte la valoración de los componentes oculares 
y salivares. 
Fox RI. et al.(244,245), proponen unos criterios para el diagnóstico del SS, 
uno de ellos es la biopsia positiva de glándula salival menor. 
Para su valoración real se requiere la presencia de cinco glándulas 
accesorias y se ha de observar en un espacio de 4 mm2 la presencia de 
infiltración por un número superior de 50 linfocitos, atrofia acinar y dilatación 
ductal. Para considerar la biopsia positiva se requiere que existan uno o más 
de estos focos de inflamación.  
BIOPSIA SALIVAR EN EL DIAGNÓSTICO DE OTRAS ENFERMEDADES SISTÉMICAS 
La biopsia de glándulas salivales se ha demostrado útil en otras 
enfermedades como la amiloidosis, la sarcoidosis y la hematocromatosis.  
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La amiloidosis se define como el depósito  extracelular de la proteína 
fibrosa amiloide en uno o más lugares del organismo. La amiloidosis 
secundaria la debemos sospechar en pacientes con enfermedades crónicas 
inflamatorias como la artritis reumatoide que presenta manifestaciones 
comunes a la amiloidosis (hepatomegalia, esplenomegalia, proteinuria). Es 
procedimiento más utilizado para el diagnóstico de amiloidosis es la 
aspiración de grasa periumbilical, pero esto puede ser difícil de realizar 
debido a las complicaciones de la cirugía abdominal previa. Caporali et 
al.(225) sugiere en  su estudio que una alternativa diagnóstica es la biopsia de 
glándulas salivales menores, siendo esta una prueba sencilla que puede evitar 
técnicas diagnósticas más invasivas como la biopsia renal o de miocardio. 
La sarcoidosis es una enfermedad sistémica que envuelve varios órganos y 
se caracteriza por la presencia de granulomas caseosos. Puede afectar la 
mucosa oral, la encía, la lengua y las glándulas salivales. Hugues et al.(59) 
sugirieron que la biopsia de glándulas salivales labiales proporciona la 
confirmación histológica de la enfermedad, mediante una técnica sencilla, en 
aquellos pacientes con afectación clínica de las glándulas salivales mayores. 
La biopsia pulmonar con el fibrobroncoscopio es a menudo el 
procedimiento diagnóstico inicial porque revela los granulomas del 
parénquima pulmonar, incluso en pacientes en estadios iniciales con 
radiografías torácicas negativas, Nessan et al.(226) demostraron e su estudio 
que la biopsia de glándulas salivales menores era útil como procedimiento 
inicial para la confirmación histológica de la sarcoidosis en pacientes con 
clínica y características radiológicas sugestivas sin la necesidad de llevar a 
cabo procedimientos más invasivos. 
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I.9. DIAGNÓSTICO CITOLÓGICO POR PAAF DE LESIONES DE 
GLÁNDULAS SALIVALES 
La historia de la citología por punción aspiración con aguja fina (PAAF)  se 
remonta al año 1920 donde se empezó a utilizar tanto en Europa como en 
EEUU.  
La PAAF es un método de diagnóstico citológico basado en hallazgos 
morfológicos de células individuales, grupos de células y micropartículas de 
tejido obtenidas mediante punción con una aguja en la lesión a estudio. Es 
una técnica sencilla, fácil de realizar, con un coste económico bajo y con 
infrecuentes complicaciones(227) 
Hay estudios que consideran que la biopsia inicial de la lesión no se 
justifica debido al riesgo de diseminación tumoral, en caso de tumor maligno, 
y de daño del nervio facial(228). Aun así, la PAAF tiene detractores y 
seguidores, los primeros dudan de que sea más efectiva que una buena 
exploración complementada por un estudio radiológico y afirman que el 
tratamiento de la lesión no varía aun teniendo resultados de PAAF(227). 
Layfield et al. realizan un estudio de coste-efectividad en relación a PAAF de 
glándulas salivales y muestran que la aspiración por aguja fina puede evitar la 
necesidad de cirugía en el 35 % de las masas diagnosticadas en glándula 
parótida, ya que la técnica tiene una alta sensibilidad a la hora de distinguir 
entre lesiones neoplásicas de no neoplásicas(229). 
Según la mayoría de los autores esté método tiene un alto grado de 
sensibilidad en la discriminación de lesiones no neoplásicas de las tumorales. 
Sin embargo sigue siendo un método controvertido debido a la tan variable 
histología de las lesiones de glándulas salivales, pero sin duda nos ayuda a 
distinguir entre lesiones inflamatorias, que no requieren cirugía y lesiones 
neoplásicas, entre tumores benignos y malignos y nos permite tener un dato 
más a tener en cuenta a la hora de establecer los métodos diagnósticos  y el 
tratamiento de determinadas lesiones.  
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Presenta desventajas como su baja sensibilidad y valor predictivo 
negativo, por lo que tiene limitaciones como prueba de cribaje. Además, 
mantiene una correlación discreta con el diagnóstico histopatológico final de 
la pieza quirúrgica(230). 
El objetivo de la PAAF sobre todo es diferenciar entre lesiones benignas y 
malignas. Diversos estudios demuestran que la sensibilidad de esta técnica 
para detectar malignidad varía entre el 60-100%, presentado una especificidad 
entre el 85-100%.(231). Schmidt et al.(232), publica un metaanálisis en el que 
la media de sensibilidad y especificidad determinada en un total de 6169 
casos es de 80% y 97% respectivamente. La baja sensibilidad  de la PAAF se 
puede atribuir a múltiples factores, pero para algunos autores se debe 
principalmente a la dificultad de diagnóstico de los carcinomas de bajo grado 
solamente por la morfología célula.(233). 
I.10. VALOR PRONÓSTICO DE KI-67 EN TUMORES DE 
GLÁNDULAS SALIVALES 
Ki-67 es un anticuerpo monoclonal murino, descrito inicialmente por 
J.Gerdes et al. en 1983(234,235); que se acumula frente a la fracción nuclear 
cruda de la línea celular L428 derivada del linfoma de Hodgkin. Dicho 
anticuerpo reconoce específicamente a una proteína nuclear, denominada 
proteína Ki-67, que se expresa durante las fases G1, S, G2 y M del ciclo 
celular, de aquellas células que se replican activamente(236,237). La proteína 
Ki-67 no se detecta en las células que se encuentran en la fase G0. La fase G0 
del ciclo celular es una fase de quiescencia, en la que entran algunas células, 
deteniendo su progresión hacia la división celular. Las células pueden 
permanecer en esta fase durante días, meses o años, sin experimentar un 
aumento en su masa celular(238). El antígeno (proteína) Ki-67 es un marcador 
de la actividad proliferativa celular, ampliamente reconocido, que puede ser 
fácilmente determinado por medio de técnicas inmunohistoquímicas. Ki-67 se 
ha mostrado en muchos estudios como un buen marcador de la tasa de 
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proliferación celular y crecimiento, de diversos tumores, entre los cuales se 
encuentran los tumores malignos de glándulas  salivales(239). 
El anticuerpo monoclonal Ki-67, que fue inicialmente empleado para el 
estudio inmunohistoquímico, tenía el inconveniente de que sólo podía 
utilizarse con secciones tisulares frescas congeladas, ya que el epitopo del 
antígeno al que se unía, sufría una degeneración cuando las muestras tisulares 
eran fijadas, parafinadas y embebidas. Esto suponía un problema importante 
a la hora de efectuar estudios, especialmente retrospectivos, ya que la 
mayoría de las muestras biópsicas se fijan en formol y se incluyen en parafina, 
para su almacenamiento y estudio(236,237). 
La reciente caracterización de la proteína reconocida por el anticuerpo 
Ki-67, ha permitido el desarrollo de nuevos anticuerpos monoclonales, entre 
los cuales, el más destacado es MIB-1 (240). La introducción del anticuerpo 
monoclonal MIB-1, ha permitido solucionar el problema, ya que este 
anticuerpo reconoce un epitopo del antígeno Ki-67, que es formalín-
resistente, manteniendo su estructura y funcionalidad tras la fijación, con lo 
cual el estudio inmunohistoquímico se puede realizar sobre muestras fijadas 
en formol e incluidas en parafina(235,236). 
La estrecha relación existente entre la proporción de células marcadas 
con Ki-67 (índice de Ki-67) y la actividad proliferativa celular, permite utilizar 
este marcador como un medidor de la fracción de crecimiento del tumor, y 
por lo tanto, de la agresividad biológica del mismo (235). 
La expresión nuclear de Ki-67, determinada por métodos 
inmunohistoquímicos, parece relacionarse con determinados parámetros 
clinicopatológicos, como el grado tumoral, el estadio infiltrativo y la 
expresión nuclear de p53. 
Por otra parte, múltiples trabajos atribuyen a Ki-67 una significación 
pronóstica, con influencia en la progresión, en la recidiva y en la 
supervivencia de los pacientes(239,241-246). 
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II. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 
Existen múltiples estudios que versan sobre patología de glándulas 
salivales, tumores benignos y malignos de las mismas, casi todas las 
publicaciones corresponden a series de casos o a casos clínicos con revisiones 
bibliográficas. En los últimos años se han publicado series tumorales con un 
importante número de pacientes, como la de Tian et al. (6) estudio 
retrospectivo de 23 años con 6982 casos en una población China, la de Ito et 
al.(43) 496 casos en una población de Brasil, la de Tilakaratne et al.(25) 
estudio de 713 casos en Sri Lanka.  
Los estudios epidemiológicos realizados en diferentes lugares del 
mundo han mostrado diferencias en la incidencia y la frecuencia de la 
patología de glándulas salivales, en especial de los tumores que afectan a 
estas glándulas. Sin embargo, aunque ha habido múltiples estudios con 
tamaños muestrales grandes(6,8,25), se limitan a países asiáticos, árabes y a 
América del Sur. Los estudios recientes en Europa son escasos y limitados a 
tamaños muestrales pequeños y a localizaciones determinadas, sobre todo 
glándula parótida(247,248). Sólo dos estudios basan sus resultados en tamaños 
muestrales grandes, uno en el Reino Unido en el año 1984 con un total de 
2410 casos de tumores benignos y malignos de glándulas salivales(9) y otro en 
Holanda en el año 2015 con 2737 pacientes con tumores malignos(249). En 
nuestra área sanitaria, revisando la literatura sólo hemos encontrado un 
trabajo publicado en el año 1999(250) con un tamaño muestral pequeño, 93 
casos de tumores malignos y benignos.  
En este estudio se realiza un análisis de todas las lesiones que 
afectaron a glándulas salivales tanto mayores como menores, con enfoque 
retrospectivo a más de 10 años desde el punto de vista epidemiológico, 
clínico, diagnóstico, pronóstico y de supervivencia de la patología de las 
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glándulas salivales diagnosticada en el servicio de Anatomía Patológica del 
Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela en el período 
comprendido entre el año 2000-2013. 
Los tumores de glándulas salivales son un grupo muy heterogéneo de 
tumores con patrones histológicos muy diferentes, consideramos por este 
motivo que conocer sus características epidemiológicas y la supervivencia de 
los tumores malignos en nuestro medio es el punto de partida para su correcto 
diagnóstico y plan de tratamiento, mejorando así la calidad asistencial y la 
salud de nuestros pacientes. 
Dentro de las técnicas complementarias de diagnóstico que utilizamos 
en relación con este tipo de patología, la citología por punción aspiración con 
aguja fina (PAAF) está globalmente aceptada como técnica de evaluación 
preoperatoria en tumores de cabeza y cuello, sin embargo su efectividad en la 
interpretación de las lesiones neoplásicas de glándulas salivales sigue siendo 
controvertida debido a la baja sensibilidad encontrada por algunos 
autores(251). Nos seguimos haciendo dos preguntas sobre la PAAF, ¿es la PAAF 
suficientemente sensible para excluir neoplasia y evitar cirugía? y ¿es 
suficientemente sensible con la malignidad de las lesiones que nos permita ser 
lo más conservadores posibles con el nervio facial? por este motivo incluimos 
en nuestro trabajo la valoración de su eficacia en nuestra muestra. 
En muchos tipos de cáncer, el índice de proliferación Ki-67 se ha 
considerado un marcador pronóstico, incluidos algunos estudios en los que se 
incluyen subtipos individuales de tumores de glándulas salivales(241-243) y 
otros que hacen referencia al conjunto de tumores malignos de glándulas 
salivales(245,246,252). Existe una gran controversia en la literatura con 
respecto al valor pronóstico de este índice con respecto a los tumores de 
glándulas salivales, debido a la gran cantidad de subtipos y sus diferentes 
comportamientos clínicos y pronósticos. Por este motivo hemos considerado 
evaluar este índice de proliferación y su correlación con los parámetros 
histopatológicos y pronósticos de la muestra de nuestro estudio.  
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Los objetivos de este trabajo son: 
1. Describir desde un punto de vista epidemiológico la patología de 
glándulas salivales diagnosticada en el Complejo Hospitalario 
Universitario de Santiago de Compostela (CHUS) entre los años 2000 y 
2013 
 
2. Conocer la supervivencia global de tumores malignos de glándulas 
salivales mayores y menores en nuestra área geográfica. 
 
3. Evaluar la eficacia de la citología por punción aspiración con aguja fina 
(PAAF) en el diagnóstico preoperatorio de tumores de glándulas 
salivales mayores, parótida y submaxilar, comparándola con el 
diagnóstico final histopatológico de la pieza quirúrgica. 
 
4. Estudiar el índice de proliferación celular en los diferentes tipos 
histológicos de tumores malignos mediante determinación 
inmunohistoquímica de Ki-67 (Mib1) y su relación con los parámetros 
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III. MATERIAL Y MÉTODOS 
III.1. MUESTRA 
Para la realización de este trabajo se ha realizado una búsqueda en la base 
de datos del Servicio de Anatomía Patológica del Complejo Hospitalario 
Universitario de Santiago de Compostela de todos los estudios 
anatomopatológicos de glándulas salivales mayores y menores realizados en 
este Servicio en el período comprendido entre los años 2000 y 2013, lo que 
supone un período de 13 años de seguimiento,  encontrando un total de 580 
estudios.  
Se han excluido todos los estudios en los que las biopsias correspondían a 
metástasis de tumores primarios en otras localizaciones, estudios en los que la 
biopsia de la lesión principal pertenecía a un tejido que no correspondía con 
glándula salival aunque por su proximidad en la muestra hubiese tejido 
glandular sano, por último, se han unificado en un solo estudio las biopsias 
que correspondían a una misma lesión del  mismo paciente, pero que se 
referenciaron como estudios anatomopatológicos diferentes.  
Para realizar el análisis de datos contamos con una muestra de 433 
biopsias de un total del 433 lesiones de glándulas salivales que corresponden a 
una población de 433 pacientes, de raza caucásica, 179 varones y 254 mujeres 
(41,3% varones y 58,7% mujeres) (Gráfico 1), la razón de sexo es de 1,41:1 a 
favor de las mujeres,  de edades comprendidas entre los 3 y los 97 años, 
siendo el rango de 94 años y la edad media de 51,29 años con una desviación 
estándar de 17,34 años. (Gráfico 2). 
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Gráfico 1.Distribución de pacientes por sexos. (% y nº de casos) 
 
Gráfico 2.Frecuencias de diagnósticos por grupos de edades. (Edades en quinquenios) 












































































Edad en quinquenios. Edad media: 51,29 años 
Nº de casos/edades en quinquenios 
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III.2. MÉTODOS 
III.2.1. REVISIÓN DE HISTORIAS CLÍNICAS 
Revisión de las historias clínicas de los pacientes mediante el programa 
informático IANUS del Sistema Sanitario de Galicia (SERGAS) y los archivos de 
historias clínicas previas a la informatización de las mismas. Prestamos 
atención especial a todos los episodios descritos tanto por el Servicio de 
Cirugía Oral y Maxilofacial, de Otorrinolaringología y de Oncología. 
III.2.2. ESTUDIO DE EXPRESIÓN INMUNOHISTOQUÍMICA 
III.2.2.1 CONSTRUCCIÓN DE MICROARRAYS DE TEJIDO (TMA) 
Los cristales teñidos con hematoxilina-eosina estaban disponibles para 
revisar todos los casos. Los bloques de parafina fueron seleccionados teniendo 
en cuenta la viabilidad de la adecuada fijación con formol, embebidos en 
parafina (al menos 1mm de grosor).  
Para la caracterización inmunohistoquímica de la expresión de la 
proteína, se construyeron dos arrays de tejido diferentes que contenían áreas 
representativas de cada tumor. Después de un análisis microscópico de cada 
caso,  se seleccionaron dos áreas de cada tumor evitando áreas de necrosis  y 
queratina. Cada array de tejido fue montado como previamente describieron 
Kononen y cols.(253)  
Brevemente, dos cilindros de tejido de 1,5 mm de diámetro fueron 
sacados de cada área previamente seleccionada de cada bloque de parafina 
archivado y se colocaron en un nuevo bloque de parafina como especifica el 
manual de arrays de tejidos (Beecher Instruments, Silver Spring, MD, USA). 
Finalmente, los microarrays de tejido consisten en un bloque que 
contiene dos muestras de cada tumor incluido en el estudio. A mayores, 
muestras de amígdala sana se colocaron al lado de los tejidos tumorales para 
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servir de controles internos y asegurar la calidad de las tinciones. Las 
secciones iniciales fueron teñidas con hematoxilina-eosina para verificar la 
presencia del tumor. Todos los tejidos habían sido fijados con formalina 
tamponada al 4 %  y embebidos en parafina de acuerdo con los procedimientos 
de rutina. 
III.2.2.2. INMUNOHISTOQUÍMICA 
Para llevar a cabo el estudio inmunohistoquímico, fueron cortadas 
secciones de tejido de tres micrómetros de los bloques de TMA, colocados 
sobre cristales especiales de inmunohistoquímica (DAKO, Glostrup, Denmark) 
y calentados en el horno a 60ºC durante 24 horas. Las secciones se 
desparafinaron en silano, deshidratadas con etanol y aclaradas con agua 
destilada. Para la tinción inmunohistoquímica, fue utilizado el anticuerpo 
monoclonal anti Ki-67 (Monoclonal Rabbit Anti-Human Dako, clone MIB-1, 
FLEX) 
La recuperación de epitopo se realizó en 10mM de citrato de sodio 
tamponado (pH 6.0) usando un baño de agua durante 40 minutos a 95-99ºC. La 
peroxidasa endógena fue bloqueada usando reactivo bloqueante de peroxidasa 
(DAKO, Glostrup, Denmark) durante 5 minutos. La incubación con el 
anticuerpo primario se realizó con una dilución 1:50 a temperatura ambiente 
durante 20 minutos y la tinción se reveló con EnVision/DAB (Dako, Glostrup, 
Denmark). Cualquier grado de tinción nuclear o citoplasmática se consideró 
positivo. 
III.2.2.3 DIGITALIZACIÓN DE LA IMAGEN 
Los cristales fueron digitalizados usando un escáner automático para 
conseguir imágenes de alta resolución para un análisis cuantitativo, usando un 
sistema de análisis automático de imagen  ACIS III (Dako, Glostrup, 
Denmark). Las imágenes digitales de las placas fueron capturadas por el 
escáner ACIS a bajo poder de magnificación y toda la imagen de la placa se 
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vio en un monitor. Las regiones con más alto porcentaje inmunológico de 
células positivas fueron seleccionadas por uno de los observadores para una 
puntuación automática adicional. 
Un mínimo de tres regiones de esas áreas que contenían solo células 
neoplásicas fueron seleccionadas manualmente para una evaluación 
cuantitativa, que expresa el porcentaje de células teñidas. La puntuación 
final resulta de la media de las diferentes áreas medidas. 
Para confirmar la precisión de las medidas, las áreas de diez muestras fueron 
medidas tres veces. 
III.2.2.4 EVALUACIÓN DE LA EXPRESIÓN 
Para la evaluación de la inmunorreactividad, se realiza la valoración 
cuantitativa, tal y como acabamos de describir. Además, con finalidades 
estadísticas y descriptivas, desarrollamos un sistema semicuantitativo en tres 
categorías: leve (≤30), moderado (<30-≤60), y severo (<60). 
III.2.3. VARIABLES CONSIGNADAS 
III.2.3.1. POBLACIÓN GENERAL 
Se consignaron las siguientes variables para la obtención de los 
resultados generales de toda la patología de glándulas salivales que se ha 
diagnosticado en el conjunto total de lesiones biopsiadas, las lesiones dentro 
del diagnóstico de sospecha clínico, el diagnóstico por PAAF y el diagnóstico 
definitivo se han agrupado en variables que simplifiquen el análisis 
estadístico. 
III.2.3.1.1. DATOS DE FILIACIÓN 
● sexo  
● la edad de los pacientes en el momento del diagnóstico de la lesión 
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III. 2.3.1.2. DATOS DEL DIAGNÓSTICO 
● fecha del diagnóstico definitivo: es la fecha del diagnóstico definitivo 
una vez obtenidos los resultados del diagnóstico anatomopatológico de 
la lesión a estudio. 
● el diagnóstico de sospecha clínico: no patológico, tumor benigno, 
inflamatorio/infeccioso, Síndrome de Sjögren, tumores malignos, 
quistes, hipertiroidismo, varios/dudoso. 
● la realización, o no, de PAAF de la lesión previa a biopsia  
● el diagnóstico de la PAAF: no patológico, tumor benigno, 
inflamatorio/infeccioso, tumores malignos, varios/dudoso. 
● la coincidencia, o no, entre el diagnóstico definitivo y el diagnóstico 
mediante PAAF 
● la coincidencia, o no, entre el diagnóstico de sospecha clínico y el 
diagnóstico definitivo 
● para realizar el análisis de la concordancia entre diagnóstico definitivo, 
diagnóstico mediante PAAF y diagnóstico de sospecha clínico, se utilizó 
el estadístico Kappa de Cohen y para ellos se establecieron las 
siguientes variables en los tres grupos: no patológico, tumoración 
benigna, adenoma pleomorfo, tumor de Warthin, 
inflamatorio/infeccioso, Síndrome de Sjögren, tumor maligno, quiste, 
varios/dudoso. 
III.2.3.1.3 DATOS DE LA LESIÓN 
● la localización anatómica de la lesión (glándula parótida, glándula 
submandibular, glándula sublingual, glándula salival menor y su 
localización) 
● el diagnóstico definitivo de la lesión: no patológico, tumor benigno, 
inflamatorio/infeccioso, Síndrome de Sjögren, tumores malignos, 
quistes, doble tumoración.  
● la malignidad, o no, de la lesión  
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III.2.3.2.TUMORES MALIGNOS 
Variables consignadas para obtener los resultados del estudio de 
tumores malignos: 
III.2.3.2.1. DATOS DE FILIACIÓN 
● edad 
● sexo 
III.2.3.2.2. DATOS DEL DIAGNÓSTICO 
● el diagnóstico de sospecha clínico: carcinoma de células acinares, 
carcinoma de células escamosas/c.epidermoide, adenocarcinoma NOS, 
carcinoma mucoepidermoide, carcinoma epitelial-mioepitelial, 
tumoración, tumor maligno, infección/inflamación 
● la realización, o no, de PAAF de la lesión previa a biopsia  
● el diagnóstico de la PAAF, se consignaron las siguientes variables: 
carcinoma de células acinares, carcinoma de células 
escamosas/c.epidermoide, adenocarcinoma not otherwise specified 
(NOS), carcinoma mucoepidermoide, carcinoma epitelial-mioepitelial, 
carcinoma adenoide quístico,  carcinoma de células pequeñas, linfoma 
b grande difuso, linfoma Hodgkin, linfoma b marginal extraganglionar 
(linfoma MALT),  carcinoma de conductos salivares, adenocarcinoma 
polimorfo de bajo grado, adenoma pleomorfo, tumor de Warthin, 
infeccioso/inflamatorio, linfoma no Hodgkin. 
● para realizar el análisis de la concordancia entre diagnóstico definitivo, 
diagnóstico mediante PAAF y diagnóstico de sospecha clínico se utilizó 
el estadístico Kappa de Cohen y para ello se establecieron las 
siguientes variables en los tres grupos: carcinoma de células acinares, 
carcinoma de células escamosas/c.epidermoide, adenocarcinoma not 
otherwise specified (NOS), carcinoma mucoepidermoide, carcinoma 
epitelial-mioepitelial, carcinoma adenoide quístico, carcinoma de 
células pequeñas, linfoma b grande difuso, linfoma Hodgkin, linfoma b 
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marginal extraganglionar (linfoma MALT), carcinoma de conductos 
salivares, adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, otros carcinomas 
epiteliales, otros tumores malignos no epiteliales, tumor de Warthin, 
infeccioso/inflamatorio, linfoma no Hodgkin, tumoración, tumor 
maligno. 
● número de diagnósticos de tumores malignos por trienios a lo largo del 
período que duró el estudio. 
III.2.3.2.3. DATOS DE LA LESIÓN 
● la localización anatómica de la lesión (glándula parótida, glándula 
submandibular, glándula sublingual, glándula salival menor y su 
localización)  
● variable histológica del tumor en su diagnóstico definitivo (WHO. 
Clasificación de la OMS de tumores de glándulas salivales 2005)(19): 
carcinoma de células acinares, carcinoma de células 
escamosas/c.epidermoide, adenocarcinoma NOS, carcinoma 
mucoepidermoide, carcinoma epitelial-mioepitelial, carcinoma 
adenoide quístico, carcinoma de células pequeñas, linfoma b grande 
difuso, linfoma Hodgkin, linfoma b marginal extraganglionar (linfoma 
MALT), carcinoma de conductos salivares, adenocarcinoma polimorfo 
de bajo grado, otros carcinomas epiteliales, otros tumores malignos no 
epiteliales 
● diagnóstico definitivo agrupado, en función de la literatura revisada y 
para facilitar el análisis estadístico: carcinoma de células acinares, 
carcinoma de células escamosas/c.epidermoide, adenocarcinoma NOS, 
carcinoma mucoepidermoide, carcinoma adenoide quístico, otros 
carcinomas epiteliales,  otros carcinomas no epiteliales. 
● recidiva del tumor en cualquier momento de la progresión de la 
enfermedad, consideramos recidiva  
● presencia, o no, de metástasis a distancia. 
● fecha del éxitus de los pacientes que presentaban tumores malignos, 
diferenciando si el éxitus fue causa del tumor, o no. 
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III.2.3.2.3. DATOS DEL ESTUDIO INMUNOHISTOQUÍMICO 
Se consignó el valor del índice Ki-67 de los tumores malignos según el 
procedimiento descrito en material y métodos. Del total de los 51 tumores 
malignos, 7 de ellos eran no epiteliales, por lo que quedaron excluidos del 
análisis. Otros 7 fueron excluidos por limitaciones en cuanto a cantidad de 
muestra en parafina disponible o a problemas técnicos durante la 
construcción del array. De esta manera, el estudio se realizó sobre 37 
tumores malignos. 
III.2.3.3. TUMORES BENIGNOS 
Variables consignadas para obtener los resultados del estudio de 
tumores benignos 
III.2.3.3.1. DATOS DE FILIACIÓN 
● edad 
● sexo 
III.2.3.3.2. DATOS DEL DIAGNÓSTICO 
● la realización, o no, de PAAF de la lesión previa a biopsia  
● el diagnóstico de la PAAF, se consignaron las variables adenoma 
pleomorfo, tumor de Warthin, tumor maligno, otros/no patológico 
● diagnóstico de sospecha clínico: adenoma pleomorfo, tumor de 
Warthin, tumoración benigna, quiste, hipertiroidismo, tumor maligno. 
● para realizar el análisis de la concordancia entre el diagnóstico 
definitivo, diagnostico mediante PAAF y diagnóstico de sospecha clínico 
se utilizó el estadístico Kappa de Cohen y para ello se establecieron las 
siguientes variables en los tres grupos: adenoma pleomorfo, tumor de 
Warthin, mioepitelioma, adenoma de células basales, oncocitoma, 
cistadenoma, adenoma canalicular, adenoma sebáceo, tumores no 
epiteliales (lipoma, linfangioma, schwanoma, angiomiolipoma, 
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hemangioma capilar), varios, hipertiroidismo, tumor maligno, otros/no 
patológico, quiste, tumoración benigna. 
 III.2.3.3.3 DATOS DE LA LESIÓN 
● la localización anatómica de la lesión (glándula parótida, glándula 
submandibular, glándula sublingual, glándula salival menor y su 
localización). 
● variable histológica del tumor en su diagnóstico definitivo (WHO. 
Clasificación de la OMS de tumores de glándulas salivales 2005)(19): 
adenoma pleomorfo, tumor de Warthin, mioepitelioma, adenoma de 
células basales, oncocitoma, cistadenoma, adenoma canalicular, 
adenoma sebáceo, tumores no epiteliales (lipoma, linfangioma, 
schwanoma, angiomiolipoma, hemangioma capilar), varios. 
● recidiva del tumor en cualquier momento de la progresión de la 
enfermedad. 
III.2.4. TRATAMIENTO ESTADÍSTICO 
El análisis de los datos se llevó a cabo con el software  estadístico del 
programa SPSS para Windows versión 20.0 (Statistical Package for the Social 
Sciences, SPSS, Inc. Chicago, Illinois, USA). Para las tablas descriptivas e 
histogramas se utilizaron hojas de cálculo Excel del paquete Office 2010 de 
Microsoft. 
● ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA:  
Se realiza un estudio descriptivo de las diferentes variables sobre una 
muestra de 433 casos, con frecuencias absolutas y relativas en tanto por 
ciento para las variables cualitativas y medias, desviación típica y valores 
máximo y mínimo para las cuantitativas.  
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● ESTADÍSTICA ANALÍTICA  
Las variables cualitativas mostradas mediante tablas de contingencia se 
compararon utilizando la prueba chi cuadrado. Para comparar variables 
cualitativas y cuantitativas, en este estudio la edad y el resto de las variables 
se utilizaron la Prueba U de Mann-Whitney de muestras independientes y el 
test ANOVA. Se consideraron diferencias estadísticamente significativas los 
valores p<0.05. Para analizar la concordancia entre variables cualitativas se 
utilizó el Coeficiente Kappa de Cohen, considerando ínfima concordancia a 
valores entre 0.00-0.20, escasa concordancia a valores entre 0.20-0.40, 
moderada concordancia entre 0.40-0.60, buena concordancia entre 0.60-0.80 
y muy buena concordancia a valores comprendidos entre 0.80 y 1.00. 
En el análisis de los datos de la PAAF se estudió  la sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo, tasa de 
falsos positivos y de falsos negativos de la prueba. 
● ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA  
Hemos realizado en este estudio un análisis de supervivencia, son un 
conjunto de técnicas estadísticas para estudios de seguimiento durante un 
período de tiempo determinado desde un evento inicial (inicio del estudio) 
hasta el final del seguimiento, si ocurre el evento terminal, o hasta el final 
del seguimiento, si no ocurre dicho evento. Se ha empleado el método de 
Kaplan Meier que estima la probabilidad de supervivencia en un tiempo x 
aplicando la ley multiplicativa de las probabilidades. A su vez, también se ha 
empleado el modelo de regresión de proporciones de Cox para identificar y 
evaluar el Hazar Rate (HR) que se trata de la relación entre el conjunto de 
variables pronósticas y la tasa de incidencia del evento de interés. Los niveles 
de significación utilizados fueron del 0,05. 
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III.2.5. BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA 
Para la búsqueda bibliográfica se emplearon las bases de datos MEDLINE y 
SCOPUS y la revisión de material bibliográfico de varias bibliotecas 
(Bibliosaúde, Biblioteca de la USC). 
III.2.6. ASPECTOS ÉTICOS 
El presente estudio ha recibido el dictamen favorable del Comité Ético del 




















IV.1. RESULTADOS GENERALES DE LA MUESTRA 
IV.1.1. LOCALIZACIÓN DE LAS LESIONES 
La glándula parótida es la localización más frecuente donde aparece 
lesión, encontrándonos con  268(61,9%) lesiones en esta localización, el 
segundo lugar más afectado fue la glándula submaxilar con 100(23,1%) 
lesiones, 61(14,1%) en una glándula salival menor, 3(0,7%) en la glándula 
sublingual y 1(0,2%) abarcaba varias localizaciones. ( Tabla 2 y Gráfico 3) 
Tabla 2. Distribución de porcentajes y frecuencias de lesiones en cada localización. Total 
lesiones de la muestra. 
Localización Frecuencia Porcentaje % 
Gl. parótida 268 61,9 
Gl. submaxilar 100 23,1 
Gl. salival menor 61 14,1 
Gl. sublingual 3 0,7 
Varias 1 0,2 
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Gráfico 3. Frecuencia de lesión en cada localización 
IV.1.1.1. LOCALIZACIÓN DE LA LESIÓN Y LA EDAD MEDIA 
No existen diferencias estadísticamente significativas entre la media de 
edad y la localización de las lesiones, lo que sí resaltamos es que la media de 
edad es alrededor de los 50 años tanto para la glándula parótida, submaxilar y 
glándulas salivales menores, disminuyendo drásticamente a 28,33 años de 
media para la glándula sublingual. (Gráfico 4 y Tabla 3). 
Tabla 3. Edad media de los pacientes en cada localización. Total lesiones de la muestra. 
Localización/edad 
media (Años) 
Media Mínimo Máximo Desv. Típ. 
Gl. Parótida 51 3 97 18,15 
Gl. submaxilar 50,60 15 89 16,89 
Gl. salival menor 54,75 17 82 13,31 
Gl. Sublingual 28,33 17 50 18,77 




















Gráfico 4. Distribución de la localización dependiendo de la edad media del paciente. 
Total lesiones de la muestra. 
IV.1.1.2. LOCALIZACIÓN DE LA LESIÓN Y SEXO 
La razón de sexo fue similar en glándula parótida y submaxilar, 
ligeramente más frecuente en mujeres, con un 52,6 % y un 55% 
respectivamente. Las lesiones de glándulas salivales menores afectan 
mayormente al sexo femenino en razón de 9/1. (Tabla 4 y Gráfico 5).  
Tabla 4. Distribución de sexos en cada localización. Total lesiones de la muestra 
Localización/sexo Varón Mujer 
Gl. Parótida 127(47,4%) 141(52,6%) 
Gl. Submaxilar 45(45%) 55(55%) 
Gl. Salival Menor 6(9,8%) 55(90,2%) 
Gl. Sublingual 1(33,3%) 2(66,7%) 













Localización/edad media (años) 
edad media
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Gráfico 5. Distribución de sexos en cada localización. Total lesiones de la muestra 
IV.1.2.  DIAGNÓSTICO DEFINITIVO. TIPO DE PATOLOGÍA (AGRUPADO) 
En cuanto al diagnóstico definitivo de las lesiones que se estudian, 
encontramos de un total de 433,  223(52,5%) tumoraciones benignas en las 
que se incluyen 147(33,9%) adenomas pleomorfos, como lesión más frecuente, 
y 44(10,2%)  tumores de Warthin, nos encontramos también 79(18,2%) lesiones 
de origen inflamatorio o infeccioso, 51(11,8%) tumores malignos, 39(9%) 
lesiones no patológicas,  30(6,9%) síndromes de Sjögren, 10(2,3%) quistes y 
1(0,2%) caso de doble tumoración. (Tabla 5 y Gráfico 6). 
En nuestra muestra hay un grupo de biopsias de glándulas salivales 
menores  que se ha realizado para llegar al diagnóstico de SS. Se han 
clasificado según la escala de Chisholm y Mason(254). Cuando la escala tiene 
un valor 3 ó 4 nos indica que en 4 mm2 hay un foco, valor 3, o más, valor 4, 
de agregados de como mínimo 50 linfocitos. Estos valores corresponderían a 





























Tabla 5. Distribución de porcentajes y frecuencias de tipo de diagnóstico definitivo. Total 
lesiones de la muestra 
Diagnóstico definitivo Frecuencia Porcentaje (%) 
Tumor benigno 223 51,5% 
Infamatorio/infeccioso 79 18,2% 
Tumor maligno 51 11,8% 
No patológico 39 9% 
Síndrome de Sjögren 30 6,9% 
Quistes 10 2,3% 




Gráfico 6. Frecuencia de diagnóstico definitivo. Total lesiones de la muestra 
IV.1.2.1. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y EDAD MEDIA 
Las lesiones encontradas en estos pacientes se presentan, atendiendo a la 
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Debemos resaltar que los tumores malignos se presentan a una media de 
58,75 años y los benignos a una media de 49,43 años, una década antes. 
Siendo estadísticamente significativo que la distribución por edad no es la 
misma en las diferentes categorías (p=,016). 
Tabla 6. Dignóstico definitivo del total de las lesiones y edad media (años), Mín., Máx., y 








Tumor maligno 58,75 10 93 20,68 
Síndrome De Sjögren 56,90 7 82 10,9 
Quistes 54,20 3 97 27,38 
No patológico 50,38 17 72 15,39 
Infamatorio/Infeccioso 49,72 15 89 16,93 
Tumor benigno 49,43 8 84 16,75 
Doble tumoración 48 48 48  
 
 
Gráfico 7. Dignóstico definitivo del total de las lesiones y edad media (años). Total 





























Edad media y diagnóstico definitivo 
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IV.1.2.2. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y SEXO  
IV.1.2.2.1. DISTRIBUCIÓN DE LOS DIAGNÓSTICOS  DEFINITIVOS EN 
CADA SEXO 
En ambos sexo,  la patología más frecuente, tal y como vemos en el 
gráfico inferior (Gráfico 8), fueron los tumores benignos, suponiendo el  57% 
de todas las lesiones diagnosticadas en el sexo masculino, discretamente un 
porcentaje superior  al encontrado en el total de las mujeres a estudio, grupo 
en el que los tumores benignos supusieron un 47,6% de todas las lesiones 
diagnosticadas en mujeres. En cuanto a los tumores malignos, también vemos 
que representan un porcentaje superior de lesiones dentro del grupo de los 
varones que en el grupo de las mujeres con un 19,60%, y 17,30% 
respectivamente.  
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IV.1.2.2.2. DISTRIBUCIÓN DE SEXOS EN CADA TIPO DE DIAGNÓSTICO 
DEFINITIVO 
Por otro lado, cuando analizamos la razón de sexo en cada diagnóstico  
definitivo de forma independiente, podemos observar que los diagnósticos de 
tumores malignos son más favorables en hombres, presentando una razón 
varón/mujer de 1:0,88. El resto de diagnósticos son más favorables en 
mujeres.  Encontramos en los diagnósticos no  patológicos y en los S. de 
Sjögren una relación muy favorable a las mujeres, por cada varón sin 
patología se diagnosticaron 3,87 mujeres y por cada varón con síndrome de 
Sjögren se diagnosticaron 14 mujeres que presentaban esta enfermedad. 
(Tabla 7 y Gráfico 9). 




Varón Mujer Razón Total 
No patológico 8(20,5%) 31(79,5%) 1:3,87 39(100%) 
Tumoración benigna 102(45,7%) 121(54,3%) 1:1,18 223(100%) 
Inflamatorio/Infeccioso 35(44,3%) 44(55,7%) 1:1,25 79(100%) 
Síndrome De Sjögren 2(6,7%) 28(93,3%) 1:14 30(100%) 
Tumor maligno 27(52,9%) 24(47,1%) 1:0,88 51(100%) 
Quiste 5 (50,0%) 5(50,0%) 1:1 10(100%) 






Gráfico 9. Distribución de sexos en cada tipo de diagnóstico definitivo.  
Total lesiones de la muestra 
IV.1.2.3. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y LOCALIZACIÓN 
De las 268 lesiones encontradas en glándula parótida, las más 
frecuentes fueron las tumoraciones benignas, representando un 74,3 % de 
todas las lesiones que encontramos en esta localización. En la glándula 
submaxilar los procesos inflamatorios e infecciosos fueron la afectación más 
frecuente. De las biopsias realizadas en las glándulas salivales menores casi un 
50% consistieron en diagnósticos de S. de Sjögren y un 39% correspondieron a 
procesos no patológicos. En la glándula sublingual sólo encontramos un total 
de 3 lesiones, de las cuales todas ellas correspondían a procesos inflamatorios 
o infecciosos.  Destacaremos también que del total de lesiones el 61,9 %, 
asientan en glándula parótida, el 23,1% en submaxilar, el 14,1% en glándulas 
salivales menores, sólo un 0,7% en glándulas sublingual y un 0,2% afectan a 

















Sexo/tipo de lesión 
varón
mujer
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No patológico 9(3,4%) 5(5%) 24(39,3%) 0(0,0%) 1(100%) 39 
Tumor benigno 199(74,3%) 21(21%) 3(4,9%) 0(0,0%) 0(0,0%) 223 
Inflamatorio/ 
Infeccioso 
12(4,5%) 62(62%) 2(3,3%) 3(100%) 0(0,0%) 79 
Síndrome             
de Sjögren 
0(0,0%) 0(0,0%) 30(49,2%) 0(0,0%) 0(0,0%) 30 
Tumores 
malignos 
41(15,3%) 9(9%) 1(1,6%) 0(0,0%) 0(0,0%) 51 
Quistes 6(2,2%) 3(3,0%) 1(1,6%) 0(0,0%) 0(0,0%) 10 






3         
(0,7%) 























IV.1.3. DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA CLÍNICO 
Se realizaron un total de 433 diagnósticos de sospecha clínicos 
estableciéndose dos no patológicos(0,5%),  tres varios/dudosos(0,7%), 7  de 
hipertiroidismo(1,6%),  12 quistes(2,8%), 12 de tumores malignos(2,8%), 49 de 
Síndrome de Sjögren(11,3%),  72 patologías de origen inflamatoria o 
infecciosa(16,6%) y 276 tumoraciones benignas(63,7%) (Tabla 9). El 
diagnóstico más frecuente fue el de tumoración benigna, seguido de las 
lesiones de origen inflamatorio o infeccioso. 
Tabla 9. Frecuencia y porcentaje de diagnósticos de sospecha clínicos. Total lesiones de la 
muestra 
Diagnóstico definitivo/sexo Frecuencia Porcentaje (%) 
Tumoración benigna 276 63,7 
Inflamatorio/Infeccioso 72 16,6 
Síndrome de Sjögren 49 11,3 
Tumor maligno 12 2,8 
Quiste 12 2,8 
Hipertiroidismo 7 1,6 
Varios/Dudoso 3 0,7 
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IV.1.4. MALIGNIDAD 
Del total de los 433 lesiones 382(88,2%) eran lesiones benignas y 51(11,8%) 
malignas. (Tabla 10 y Gráfico 11). 
Tabla 10. Frecuencia de malignidad de la lesión. Total lesiones de la muestra 
Malignidad Frecuencia Porcentaje (%) 
No 382 88,2 
Sí 51 11,8 




Gráfico 11. Frecuencia y porcentaje de malignidad o benignidad  de la lesión. Total 
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IV.1.5. CONCORDANCIA ENTRE DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA CLÍNICO Y 
DIAGNÓSTICO DEFINITIVO 
Encontramos una baja concordancia entre ambos diagnósticos,  
Kappa=0,273. Es decir, la impresión clínica no permite discernir claramente la 
patología de las glándulas. 
IV.1.6. FRECUENCIA DE TUMORES BENIGNOS VS. MALIGNOS 
De un total de 274 tumores que se diagnosticaron en el estudio, el 81,3% 
corresponden a neoplasias benignas y un 18,6% a tumores malignos. (Gráfico 
12). 
 









tumores benignos tumores malignos
223(81,3%) 
51(18,6%) 
Tumores benignos vs malignos. Total:274 
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IV.2.RESULTADOS DE LA MUESTRA DE TUMORES MALIGNOS 
IV.2.1.  SEXO 
No existen diferencias estadísticamente significativas en nuestro 
estudio entre la presencia de tumores malignos en ambos sexo. El 52,9 % de 
los tumores malignos registrados correspondían a varones y el 47,1% a 
mujeres. (Tabla 11 y Gráfico 13). 
 
Gráfico 13. Distribución de tumores malignos por sexos. (%) 
Tabla 11. Distribución de tumores malignos por sexos. (% y Nº de casos) 
Sexo Nº de casos Porcentaje (%) 
Mujer 24 47,1% 









IV.2.2. EDAD  
La edad media de los pacientes diagnosticados de un tumor maligno de 
glándulas salivales es de 58,75 años (Desv. Típ. de 20,68 años). El rango de 
edad en nuestra muestra abarca desde los 10 hasta los 93 años. (Tabla 12). 
Tabla 12. Edad media en casos de tumores malignos 
Edad media 
(años) 
Mín. Máx. Desv. Típ. 
58,75 10 93 20,68 
 
Analizamos la frecuencia de diagnósticos de tumores malignos por 
grupos de edad divididos en  decenios, como se puede observar en el Gráfico 
14. Frecuencia de diagnósticos de tumores malignos por grupos de edad en 
deceniosLos picos de edad con más casos diagnosticados son la 6º y la 8º 
década de la vida. Sólo 9 pacientes tenían edades por debajo de la 4º década.  
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Edad de diagnóstico de tumores malignos en decenios 
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IV.2.3 DIAGNÓSTICO DEFINITIVO AGRUPADO 
Agrupando todos los casos atendiendo a las características 
histopatológicas comunes el grupo de los adenocarcinomas NOS fue el que se 
diagnosticó con más frecuencia, 9 casos, un 17% del total de los tumores 
malignos, seguido del carcinoma de células escamosas con 8 casos,  un 15,7% , 
el carcinoma mucoepidermoide con 6 casos, un  11,8%, el carcinoma de 
células acinares con 5 casos, un 9,8%, el carcinoma adenoide quístico con 4 
casos, un 7,8% y agrupados en dos grupos, carcinomas no epiteliales y otros 
carcinomas epiteliales, un total de 19 casos, un 37,2 %. (Tabla 13). 
Tabla 13.Distribución de casos de tumores malignos por histopatologías agrupadas. (Nº de 
casos y porcentaje) 
 
  
Histopatología.         
Tumor maligno 
Frecuencia Porcentaje % 
Adenocarcinoma NOS 9 17,6 


















Total 51 100 
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IV.2.3.1.DIAGNÓSTICO DEFINITIVO AGRUPADO Y EDAD MEDIA 
Los carcinomas de células escamosas son los que se presentan a una edad 
media más tardía 72,13 años, seguido de los adenocarcinomas NOS a una edad 
media de 65,89 años, el carcinoma adenoide quístico a los 58 años, el 
carcinoma de células acinares a los 44,40 años, el carcinoma 
mucoepidermoide a los 42,33 años. No existen diferencias estadísticamente 
significativas entre el tipo histológico y la edad media de diagnóstico de estos 
tumores. (Tabla 14 y Gráfico 15). 
Tabla 14. Diagnóstico definitivo agrupado de tumores malignos y edad media (años), Mín., 
Máx., y Desv. Típ. 








Carcinoma de células 
escamosas 
8 72,13 92 48 15,50 
Adenocarcinoma Nos 9 65,89 93 42 17,96 
Carcinoma adenoide 
quístico 
4 58,00 78 18 27,85 
Carcinoma de células 
acinares 
5 44,40 73 27 21,52 
Carcinoma 
mucoepidermoide 
6 42,33 61 20 18,34 
Otros carcinomas 
epiteliales 
12 61,83 84 41 15,67 
Otros carcinomas no 
epiteliales 
7 52,29 92 10 25,44 
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Gráfico 15. Diagnóstico definitivo agrupado de tumores malignos y edad media (años) 
IV.2.3.2. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO AGRUPADO Y SEXO 
Del total de carcinomas de células acinares que se diagnosticaron en 
nuestro estudio todos correspondían a mujeres, el carcinoma adenoide 
quístico se presenta en razón de 1:1, los carcinomas de células escamosas, el 
adenocarcinoma NOS y el carcinoma mucoepidermoide se presentan más en 
hombres que en mujeres, las razones son similares en los dos primeros 1:0.66 
y 1:0,5; pero encontramos una preferencia importante por el sexo masculino 
cuando estudiamos el carcinoma mucoepidermoide, razón 1:0,2, por cada 5 
hombres sólo encontramos una mujer. Las diferencias no son estadísticamente 
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Tabla 15. Distribución de sexos en cada tipo de histológico de tumor maligno 
Tipo histológico/sexo 
Varón 
(nºcasos y %) 
Mujer 
(nºcasos y %) 
Razón 
varón/mujer 
Carcinoma de células 
acinares 
0 (0%) 5 (100%) - 
Carcinoma de células 
escamosas 
5 (62,5%) 3 (37,5%) 1:0,66 
Adenocarcinoma NOS 6 (66,7%) 3 (33,3%) 1:0,5 
Carcinoma 
mucoepidermoide 
5 (83,3%) 1 (16,7%) 1:0,2 
Carcinoma adenoide quístico 2 (50%) 2 (50%) 1:1 
Otros carcinomas epiteliales 5 (41%) 7 (58,3%) 1:1,4 
Otros carcinomas no 
epiteliales 
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IV.2.3. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO. HISTOLOGÍA DEL TUMOR 
Presentamos a continuación los diagnósticos histológicos de todos los 
tumores malignos de la muestra. El adenocarcinoma NOS se presenta como 
tumor más frecuente, nos encontramos 9 casos, un 17,6 % de la muestra, 
seguido por el carcinoma de células escamosas 8 casos, que representan un 
15,7 %, el carcinoma mucoepidermoide con 6 casos, un 11,7% de la muestra, 
el carcinoma de células acinares con 5 casos, un 9,8 % de la muestra y el 
carcinoma adenoide quístico con 4 casos, un 7,8% de la muestra. Los 
siguientes patrones histológicos representan individualmente menos del 6% de 
los casos, podemos ver el detalle en la Tabla 16. 
Tabla 16. Dignóstico histológico de tumores malignos (frecuencia y %) 
Diagnóstico histológico            
tumores malignos 
Frecuencia Porcentaje % 
Adenocarcinoma NOS 9 17,6 
Carcinoma de células escamosas 8 15,7 
Carcinoma mucoepidermoide 6 11,7 
Carcinoma de células acinares 5 9,8 
Carcinoma adenoide quístico 4 7,8 
Carcinoma epitelial-mioepitelial 3 5,8 
Carcinoma de células pequeñas 3 5,9 
Linfoma Hodgkin 3 5,9 
Otros carcinomas epiteliales 3 5,9 
Linfoma b grande difuso 2 3,9 
Carcinoma de ductos salivales 2 3,9 
Linfoma b MALT 1 2,0 
Adenocarcinoma polimorfo de 
bajo grado 
1 2,0 







IV.2.4.  LOCALIZACIÓN 
Los casos de tumores malignos asientan en la glándula parótida como 
localización más frecuente. De los 51 tumores malignos el 80,4 % los 
encontramos en esta localización, el 17,6 % en la glándula submaxilar y sólo 
un 2% en glándulas salivales menores. Destacaríamos que no hemos 
encontramos tumor maligno alguno en glándula sublingual. (Tabla 17 y Gráfico 
17). 
Tabla 17. Distribución de porcentajes y frecuencias de tumores malignos en cada 
localización 
Localización tumores malignos Frecuencia Porcentaje (%) 
Gl. Parótida 41 80,4 
Gl. Submaxilar 9 17,6 



















Localización tumores malignos 
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IV.2.4.1.  LOCALIZACIÓN Y DIAGNÓSTICO DEFINITIVO  
La localización preferente de los tipos histológicos carcinoma de células 
acinares, carcinoma de células escamosas, adenocarcinoma NOS es la glándula 
parótida, no encontrando en nuestra muestra ningún caso en otras 
localizaciones. El 83,3 % de los carcinomas mucoepidermoides también se 
localizan en la glándula parótida, sólo un 16,7% se localizaron en la glándula 
submaxilar; los carcinomas adenoides quísticos se localizaron también de 
forma preferente en la parótida un 75% de los casos y un 25% en la glándula 
submaxilar. (Tabla 18 y Gráfico 18). 
Tabla 18. Distribución de cada localización en cada tipo de diagnóstico definitivo 
agrupado de tumores malignos 
 
 
Tipo histológico/localización Gl.parótida Gl.submaxilar 
Gl.salival 
menor 
Carcinoma de células acinares 5 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 
Carcinoma de células 
escamosas 
8 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 
Adenocarcinoma NOS 9 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 
Carcinoma mucoepidermoide 5 (83,3%) 1 (16,7%) 0 (0%) 
Carcinoma adenoide quístico 3 (75%) 1 (25%) 0 (0%) 
Otros carcinomas epiteliales 6 (50%) 5 (41,7%) 1(8,3%) 




Gráfico 18. Distribución de cada localización en cada tipo de diagnóstico definitivo 
agrupado de tumores malignos 
IV.2.4.2. LOCALIZACIÓN Y EDAD MEDIA  
Cuando valoramos la relación entre la edad media y una determinada 
localización podemos observar que, aunque no existen diferencias 
estadísticamente significativas, los tumores malignos encontrados en 
glándulas salivales menores son los que presentan una media de edad más 
elevada en el momento de su diagnóstico, 75 años, los tumores malignos que 
se presentan en la glándula parótida aparecen a una edad media de 57,73 
años y los que se presentan en la glándula submaxilar a los 60,44 años. (Tabla 
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Tabla 19. Localización de tumores malignos y edad media (años), Mín., Máx., Desv. Típ. 
Edad/localización Edad media Mín. Máx. Desv. Típ. 
Gl. parótida 57,73 10 93 21,844 
Gl. submaxilar 60,44 40 84 16,749 
Gl. salival menor 75,00 75 75 0 
 
 
Gráfico 19. Localización de tumores malignos y edad media (años) 
IV.2.4.3. LOCALIZACIÓN Y SEXO 
Para cada localización nos encontramos un porcentaje muy similar de mujeres 
y hombres, con una ligera preferencia por el sexo masculino, tanto en 
tumores que se presentan en glándula parótida como en submaxilar, un 
53,75% y un 55,6% respectivamente. No existen diferencias estadísticamente 
















Tabla 20. Distribución de sexos en cada localización. Tumores malignos 
Sexo/localización Varón Mujer Total 
Gl. parótida 22(53,7%) 19(46,3%) 41 
Gl. submaxilar 5(55,6%) 4(44,4%) 9 





Gráfico 20. Distribución de sexos en cada localización. Tumores malignos 
IV.2.5 DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA CLÍNICO 
En el 78% de los casos el clínico no establece un diagnóstico de sospecha 
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Tabla 21. Frecuencia y porcentaje de diagnósticos de sospecha clínicos de tumores 
malignos 
Dg. sospecha clínico Frecuencia Porcentaje % 
Carcinoma mucoepidermoide 1 2,0 
Carcinoma epitelial-mioepitelial 1 2,0 
Tumor maligno 1 2,0 
Inflamación/infección 1 2,0 
Carcinoma de células escamosas 2 3,9 
Carcinoma de células acinares 2 3,9 
Adenocarcinoma NOS 3 5,9 
Tumoración 40 78,4 
IV.2.6 RECIDIVA 
El 68,6% de los tumores malignos de la muestra no han recidivado en los 
años de seguimiento del estudio. Un 45,1 %, 16 de los 51 tumores sí lo han 
hecho. (Tabla 22). 
Tabla 22. Frecuencia y porcentaje de recidivas de tumores malignos 
Recidivas Frecuencia Porcentaje (%) 
No 35 68,6 
Sí 16 45,1 
 
IV.2.6.1 RECIDIVA Y DIAGNÓSTICO DEFINITIVO AGRUPADO  
Si tenemos en cuenta el tipo histológico de tumor maligno y los tumores 
más frecuentes, los tumores que más frecuencia de recidiva presentan son el 
carcinoma de células acinares, con un 60% de recidivas, y el carcinoma 
adenoide quístico, con un 50% y el que menos frecuencia de recidiva presenta 
es el adenocarcinoma NOS, con un 22,5% de recidiva. (Tabla 23 y Gráfico 21). 
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Tabla 23. Porcentaje de recidivas de para cada tipo de diagnóstico histológico de tumor 
maligno. Porcentaje de recidivas de tumor maligno dentro de toda la muestra 
Recidiva/tipo 
histológico 
% de recidivas dentro 
del tipo de tumor 
% de recidivas dentro 
del todos los que 
recidivaron 
Carcinoma de células 
acinares 
60 18,8 
Carcinoma de células 
escamosas 
37,5 18,8 
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IV.2.6.2. RECIDIVA Y MEDIA DE EDAD 
La media de edad de los pacientes que presentaron recidiva de un tumor 
maligno de glándulas salivales es 58,56 años. (Tabla 24). 
Tabla 24. Nº de recidivas de tumores malignos y edad media (años), Máx., Mín. y Desv. 
Típ. 
Nºde recidivas  Edad media Máx. Mín Dev. Típ. 
16  58,56 92 27 17,67 
 
IV.2.6.3. RECIDIVA Y SEXO 
La distribución de recidivas en ambos sexo es muy similar, en el sexo 
femenino un 33,3% y en el masculino un 29,6%. (Tabla 25 y Gráfico 22). 
Tabla 25. Frecuencia y porcentaje de recidivas de tumores malignos en ambos sexos 
Recidiva/sexo No Sí 
Mujer 16(66,7%) 8(33,3%) 






Gráfico 22. Frecuencia y porcentaje de recidivas de tumores malignos en ambos sexos 
 
IV.2.7. ÉXITUS 
De los 51 pacientes que presentaban un tumor maligno de glándulas 
salivales 23, un 31,4 %, fallecieron a causa del tumor en los años de duración 
de nuestro estudio. (Tabla 26). 
Tabla 26. Frecuencia y porcentaje de éxitus de tumores malignos 
Éxitus Frecuencia Porcentaje % 
No 25 68,6 
Sí 23 31,4 
Otras causas 3 5,9 
IV.2.7.1. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y ÉXITUS 
Si valoramos los éxitus teniendo en cuenta el tipo histológico, debemos 














Recidiva tumor maligno/sexo 
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ve aumentada en los casos de carcinoma de células escamosas, 
adenocarcinoma NOS y carcinoma mucoepidermoide, un 75%, un 55,6% y un 
42,9% respectivamente de los pacientes con estas variables histológicas 
fallecen a causa de padecer ese tipo histológico determinado. Podemos 
observar en la Tabla 27 que hay tumores que presentan un 100 % de éxitus 
(Tabla 27 y Gráfico 23). 
Tabla 27. Porcentaje de éxitus en cada tipo de diagnóstico histológico de tumor maligno. 
Porcentaje de éxitus de pacientes con tumor maligno dentro de toda la muestra de 
tumores malignos 
Éxitus/histología 
% de éxitus 
dentro del tipo 
de tumor 
% de éxitus dentro 
del total de los casos 
de tumores malignos 
Carcinoma de células escamosas 75 26,1 
Adenocarcinoma NOS 55,6 21,7 
Carcinoma mucoepidermoide 42,9 13 
Carcinoma de células pequeñas 66,7 8,7 
Linfoma B grande difuso 100 8,7 
Carcinoma epitelial-mioepitelial 16,7 4,3 
Carcinoma de células acinares 20 4,3 
Carcinoma de conductos 
salivales 
50 4,3 
Carcinoma adenoide quístico 100 4,3 
Adenocarcinoma polimorfo de 
bajo grado 
100 4,3 
Linfoma Hodgkin 0 0 
Otros carcinomas epiteliales 0 0 
Linfoma B MALT 0 0 






Gráfico 23. Porcentaje de éxitus en cada tipo de diagnóstico histológico de tumor maligno 
IV.2.8. FRECUENCIA DE DIAGNÓSTICOS DE TUMORES MALIGNOS 
ANUALES. TASA DE INCIDENCIA. AÑOS 2000 AL 2013 
Como podemos ver en el gráfico 24, los diagnósticos anuales de nuevos 
casos de tumores malignos disminuyeron en la segunda mitad de la franja 
temporal que abarca nuestro estudio, del año 2007 al 2012 se diagnosticaron 
un total de 13 casos nuevos mientras que del año 2000 al 2007 encontramos 
38 casos nuevos. Por lo que apreciamos en la gráfica la incidencia de tumores 
malignos de glándulas salivales disminuye en nuestro estudio desde el inicio 
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Gráfico 24. Frecuencias de diagnósticos de nuevos tumores malignos en los años del 
estudio 
TASA DE INCIDENCIA 
La tasa de incidencia media por cada 100.000 habitantes/año fue de 0,75. 
En los primeros siete años de nuestro estudio la media de la tasa de incidencia 
anual es de 1,08 casos nuevos por cada 100.000 habitantes/año; en los seis 
años siguientes es de 0,42  casos nuevos por cada 100.000 habitantes/año.  
IV.2.9. CONCORDANCIA ENTRE DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA CLÍNICO Y 
DIAGNÓSTICO DEFINITIVO 
Encontramos una baja concordancia entre ambos diagnósticos con un valor 
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IV.3. RESULTADOS DE LA MUESTRA DE TUMORES BENIGNOS 
IV.3.1 SEXO 
De los 223 tumores benignos de la muestra, 121, un 54,26% corresponden 
a mujeres y 102, un 45,73 % a varones. (Gráfico 25) 
 
 
Gráfico 25. Distribución de pacientes con tumores benignos por sexos. (% y Nº de asos) 
IV.3.2 EDAD  
La edad media del paciente en el momento del diagnóstico de un tumor 
benigno de glándulas salivales es de 49,30 años (Desv. Típ. de 16,63 años). El 
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Tabla 28. Edad media en casos de tumores benignos 
Edad media (años) Mín. Máx. Desv. Típ. 
49,30 8 84 16,63 
 
Como podemos observar en el Gráfico 26, los tumores benignos de 
glándulas salivales, aunque pueden aparecer a cualquier edad, tienen 




Gráfico 26. Frecuencia de diagnósticos de tumores benignos por grupos de edad en 
decenios 
IV.3.3. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO. TIPO HISTOLÓGICO  
Los tumores benignos más frecuentes son el adenoma pleomorfo y el 
tumor de Warthin, representan un 65,9% y un 19,7% respectivamente de los 
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encontradas representan individualmente menos del 15% de la muestra. 
(Tabla 29 y Gráfico 27). 
Tabla 29. Frecuencia y porcentaje (%) de diagnósticos definitivos. Tumores benignos 
Diagnóstico definitivo Frecuencia Porcentaje % 
Adenoma pleomorfo 147 65,9 
Tumor de Warthin 44 19,7 
Mioepitelioma 8 3,6 
Adenoma de células basales 9 4 
Oncocitoma 1 0,4 
Cistoadenoma 1 0,4 
Adenoma canalicular 1 0,4 
Tumores no epiteliales 11 4,9 
Varios 1 0,4 
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Gráfico 27. Frecuencia de diagnósticos definitivos. Tumores benignos 
IV.3.3.1. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y EDAD MEDIA 
Destacar que la mayoría de los tumores benignos se diagnostican en 
pacientes entre la 5º y la 7ª década de la vida. De los dos tumores más 
frecuentes, el adenoma pleomorfo se diagnostica en pacientes con una edad 
media de 45,56 años, edad media más temprana de aparición dentro de los 
tumores benignos y el tumor de Warthin es un poco más tardío a los 56,39 
años. El oncocitoma es el que aparece más tardíamente, a una edad media de 
72 años. Las diferencias entre medias de edad  son estadísticamente 
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Tabla 30. Diagnóstico definitivo de tumores benignos y edad media (años), Mín., Máx. y 
Desv. Típ. 
Diagnóstico df./         
edad media 
Edad media Mín Máx. Desv. Típ. 
Oncocitoma 72 72 72  
Adenoma canalicular 64 64 64  
Adenoma de cl. Basales 62,67 31 82 15,53 
Mioepitelioma 58,13 47 74 8,49 
Tumor de Warthin 56,39 27 79 12,84 
Cistadenoma 54 54 54  
Tumores no epiteliales 49,82 8 79 24,00 
Varios 48 48 48  
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IV.3.3.2 DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y EDAD EN DECENIOS. 
ADENOMA PLEOMORFO. TUMOR DE WARTHIN  
Analizaremos en este apartado solamente los dos tumores más frecuentes, 
el adenoma pleomorfo y el tumor de Warthin. El adenoma pleomorfo se 
presenta casi con la misma frecuencia desde la tercera hasta la sexta década 
de la vida de los pacientes, en cambio el tumor de Warthin presenta una 
aparición más tardía, en la quinta década, igualando el número de casos al de 
la quinta década para disminuir con la edad. Se han diagnosticado casos de 
adenoma pleomorfo en pacientes de menos de 20 años. En cambio no se ha 
diagnosticado ningún tumor de Warthin en pacientes menores de esa edad. 
Estas diferencias son estadísticamente significativas (p=0,045). (Tabla 31, 
Gráfico 29 y Gráfico 30). 
Tabla 31. Frecuencia de diagnósticos de adenoma pleomorfo y tumor de Warthin grupos 
de edad en decenios 
Edad en decenios 
Fr. Adenoma 
pleomorfo 
Fr. Tumor de Warthin 
<20 5 0 
21-30 26 1 
31-40 31 2 
41-50 28 12 
51-60 29 12 
61-70 15 7 
71-80 11 10 
>80 2 0 






































<20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 >80
Tumor de Warthin: diagnósticos por grupos de edad en 
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IV.3.3.3 DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y SEXO 
El adenoma pleomorfo tiene una predilección importante por el sexo 
femenino, por cada hombre con este tipo de tumor encontramos 1,8 mujeres, 
en cambio el tumor de Warthin tiene una predilección altísima por el sexo 
masculino, de los 44 pacientes que fueron diagnosticados 35 eran hombres y 9 
mujeres, razón 1:0,25 a favor de los hombres. No encontramos diferencias 
estadísticamente significativas. (Tabla 32 y Gráfico 31). 
Tabla 32. Distribución de sexos en cada tipo histológico de tumor benigno.  
Frecuencia y porcentaje (%) 
Diagnóstico 
definitivo/sexo 
Varón Mujer Razón Total 
Adenoma 
pleomorfo 
52 (35,4%) 95 (64,6%) 1:1,8 147 
Tumor de 
Warthin 
35 (79,5%) 9 (20,5%) 1:0,25 44 
Mioepitelioma 4 (50%) 4 (50%) 1:1 8 
Adenoma de cl. 
basales 
4 (44,4%) 5 (55,6%) 1:1,25 9 
Oncocitoma 1 (100%) 0 (0,00%) 1:0 1 
Cistadenoma 1 (100%) 0 (0,00%) 1:0 1 
Adenoma 
canalicular 
0 (0,00%) 1 (100%) 0:1 1 
Tumores no 
epiteliales 
5 (45,5%) 6 (54,5%) 1:1,2 11 








Gráfico 31. Frecuencia de distribución de sexos en cada tipo histológico de tumor benigno 
 
IV.3.3.4. DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y LOCALIZACIÓN 
Todas las variables histológicas se presentan con mucha mayor frecuencia 
en glándula parótida que en las otras glándulas, a excepción de un único caso 
de adenoma canalicular que se diagnosticó en una glándula salival menor. 
Resaltaríamos que un 85,7% de los adenomas pleomorfos aparecen en glándula 
parótida, un 12,2% en glándula submaxilar y un 1,4% en glándulas salivales 
menores. Con respecto a los tumores de Warthin el 100%, 44 casos, se 
diagnosticaron en glándula parótida. De los 11 tumores no epiteliales el 72,7% 
se encontraban en glándula parótida y el 27,3% en glándula sublingual. El 
restos de las variable histológicas de nuestra muestra se localizaron en 
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Tabla 33. Localización de los tumores benignos atendiendo a cada tipo histológico. 



















Tumor de Warthin 44 44 (100%) 0 (0%) 0(0%) 0(0%) 
Mioepitelioma 8 8 (100%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 
Adenoma de células 
basales 
9 9 (100%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 
Oncocitoma 1 1 (100%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 
Cistadenoma 1 1 (100%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 
Adenoma canalicular 1 0 0(0%) 1(100%) 0(0%) 
Tumores no epiteliales 11 8 (72,7%) 3(27,3%) 0(0%) 0(0%) 
Varios 1 1 (100%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 





Gráfico 32. Frecuencia de distribución de sexos en cada tipo histológico de tumor benigno 
IV.3.4. LOCALIZACIÓN 
Del total de 223 tumores benignos diagnosticados, 199, un 89,2%, 
asentaban en glándula parótida;  21 tumores, un 9,41%, en glándula 
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Gráfico 33. Localización de los tumores benignos atendiendo a tipo de glándula afectada. 
Frecuencia y porcentaje (%). 
IV.3.4.1. LOCALIZACIÓN DE LA LESIÓN Y EDAD MEDIA 
No existen diferencias significativas entre la localización del tumor 
benigno y la edad media de diagnóstico de la lesión. La media de edad de los 
tumores encontrados en glándula parótida es de 49,35 años, en glándula 
submaxilar de 47,48 años y en glándulas salivales menores de 58,53 años. 
(Gráfico 34 y Tabla 34). 
Tabla 34. Edad media de los pacientes en cada localización. Tumores benignos 
Edad/localización Nºde casos Edad media Mín. Máx. Desv. Típ. 
Gl. parótida 199 49,35 8 84 16,18 
Gl. submaxilar 21 47,48 15 84 20,01 
Gl. salival menor 3 58,57 32 80 24,44 

















Gráfico 34. Distribución de la localización dependiendo de la edad media de los pacientes. 
Tumores benignos 
IV.3.4.2. LOCALIZACIÓN DE LA LESIÓN Y SEXO 
No encontramos diferencias estadísticamente significativas en relación a 
la localización  de los tumores benignos de glándulas salivales y el sexo de los 
pacientes. Como se aprecia en la tabla y gráfico la razón es casi 1:1 para las 
tres glándulas, inclinándose ligeramente por el sexo femenino en todas las 
localizaciones. (Tabla 35 y Gráfico 35). 
Tabla 35. Distribución de sexos en cada localización. Tumores benignos 
Sexo/localización  Mujer Varón Total 
Gl.parótida 105(52,8%) 94(47,2%) 199 
Gl.submaxilar 13(61,9%) 8(38,1%) 21 











Localización/edad media (años) 
PAULA LÓPEZ PAZOS 
180 
 
Gráfico 35. Distribución de sexos en cada localización. Tumores benignos 
IV.3.5. DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA CLÍNICO 
Cuando el clínico valora la lesión, establece un  diagnóstico de sospecha 
de tumoración sin precisar variable histológica en el 67,7% de los casos, en un 
22,9% considera que puede ser un adenoma pleomorfo y sólo en un 4% un 
tumor de Warthin. (Tabla 36). 
Tabla 36. Frecuencia y porcentaje de diagnósticos de sospecha clínicos de tumores 
benignos 
Dg. sospecha clínico Frecuencia Porcentaje (%) 
Adenoma pleomorfo 51 22,9 
Tumor de Warthin 9 4,0 
Tumoración 151 67,7 
Quiste 4 1,8 
Hipertiroidismo 5 2,2 























De los 223 tumores benignos de la muestra, en los años de seguimiento 
del presente estudio sólo recidivaron un 6,7% de los casos. (Tabla 37). 
Tabla 37. Frecuencia y porcentaje de recidivas del total de la muestra de tumores 
benignos 
Recidiva Frecuencia Porcentaje (%) 
No 208 93,3 
Sí 15 6,7 
Total 223 100 
IV.3.6.1.  DIAGNÓSTICO DEFINITIVO Y RECIDIVA 
Del 6,7 % de recidivas del total de la muestra de tumores benignos 13 
eran adenomas pleomorfos, 1 tumor de Warthin y un tumor no epitelial. 
Destacar que el 8,8 % de los adenomas pleomorfos de nuestra muestra 
recidivaron. No encontramos diferencias estadísticamente significativas. 
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Tabla 38. Frecuencia y porcentaje de recidivas  para cada tipo de diagnóstico histológico 
de tumor benigno 





Adenoma pleomorfo 147 134 (91,2%) 13 (8,8%) 
Tumor de Warthin 44 43 (97,7%) 1 (2,3%) 
Mioepitelioma 8 8 (100%) 0 (0%) 
Adenoma de cl. basales 9 9 (100%) 0 (0%) 
Oncocitoma 1 1 (100%) 0 (0%) 
Cistadenoma 1 1 (100%) 0 (0%) 
Adenoma canalicular 1 1(100%) 0 (0%) 
Tumores no epiteliales 11 10 (90,9%) 1 (9,1%) 
Varios 1 1 (100%) 0 (0%) 




















IV.3.7. CONCORDANCIA ENTRE DIAGNÓSTICO DE SOSPECHA CLÍNICO Y 
DIAGNÓSTICO DEFINITIVO 
Encontramos una baja concordancia entre ambos diagnósticos con índice 
Kappa con valor 0,1. 
IV.4. RESULTADOS DE SUPERVIVENCIA. TUMORES MALIGNOS 
De los 51 tumores malignos de la muestra, 23 pacientes fallecieron a causa 
del tumor. Estos pacientes han estado en el estudio una media de 8,9 años 
(Desv. típ.:4,05). Los datos de supervivencia de pacientes que padecían un 
tumor maligno de glándulas salivales se han recopilado hasta junio de 2015. 
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IV.4.1. ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA EN FUNCIÓN DE LA MALIGNIDAD O 
NO DEL TUMOR 
Existen diferencias estadísticamente significativas (p<0,001) entre la 
supervivencia de un paciente con un tumor maligno y el que padece uno 
benigno, como vemos en el Gráfico 37. La supervivencia acumulada observada 
de los pacientes que padecen tumores malignos a los 5 años es del 61.8% y a 
los 10 años es del 51.3%. 
 




IV.4.2. ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA EN FUNCIÓN DEL  SEXO 
Cuando estratificamos las muestras por sexo y analizamos la 
supervivencia, no existen diferencias estadísticamente significativas entre 
supervivencia de los pacientes que presentan tumores malignos teniendo en 
cuenta el sexo. Considerando los pacientes que presenta tumores malignos, 
con respecto a los varones, la tasa de supervivencia acumulada al 50% es de 
6,7 años y en mujeres es superior, de 8,2 años. Considerando los pacientes 
que presentan tumores malignos, la supervivencia acumulada para los varones 
a los 5 años es de 59% y a los 10 años del 49,2%; para las mujeres, a los 5 
años es del 64,9% y a los 10 años del 53,5%. (Gráfico 38 y Gráfico 39). 
 
 
Gráfico 38. Supervivencia tumores malignos/benignos en relación al sexo (varones) 
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Gráfico 39. Supervivencia tumores malignos/benignos en relación al sexo (mujeres) 
IV.4.3. ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA DE PACIENTES CON RECIDIVA, NO 
RECIDIVA Y METÁSTASIS 
Cuando analizamos la supervivencia de la muestra de tumores malignos en 
función de si los pacientes han padecido recidiva o no (o metástasis), 
observamos diferencias estadísticamente significativas (p<0,025), por un lado 
no existen diferencias estadísticamente significativas en el riego de muerte 
entre pacientes con o sin recidiva (p=0,715) y desarrollar metástasis 
incrementa el riesgo de muerte 3,827 veces. 
 La supervivencia de los pacientes que no tienen recidiva a los 5 años es 
del 69,6% y a los 10 años de 58,45%; la supervivencia de los pacientes que 
desarrollan recidiva, a los 5 años es del 60% y a los 10 años del 45%. Para los 
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pacientes que desarrollan una metástasis la supervivencia a los 5 y a los 10 
años es del 16,7%. (Gráfico 40). 
 
Gráfico 40. Supervivencia tumores malignos en relación recidiva y metástasis 
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IV.4.4. ANÁLISIS DE SUPERVIVENCIA DE PACIENTES CON TUMORES 
MALIGNOS EN RELACIÓN A LA LOCALIZACIÓN 
Analizando la supervivencia de los tumores en función de la localización, 
observamos que no hay diferencias estadísticamente significativas en relación 
a la localización (p=0,792). (Gráfico 41). 
 




IV.5. CORRELACIÓN CITOHISTOLÓGICA DE TUMORES DE 
GLÁNDULAS SALIVALES DE PARÓTIDA Y SUBMAXILAR 
IV.5.1 FRECUENCIA EN LA REALIZACIÓN DE PAAF DE LESIONES DE GL. 
SALIVALES 
De las 433 lesiones de glándulas salivales que comprende nuestro estudio, 
sólo al 22,8%, un total de 98 lesiones, se les realizó  citología por punción 
aspiración con aguja fina  (PAAF). En todos los casos se realizó a posteriori 
biopsia para confirmación de su histología. A 332(77,2%) no se les realizó PAAF 
previo a biopsia y 3(0,7%) son datos perdidos, no encontramos registros  de si 
se les había realizado PAAF o no. (Gráfico 42). 
 
 
Gráfico 42. Frecuencia y proporción de realización de PAAF al total de las lesiones a 
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IV.5.2 CORRELACIÓN CITOHISTOLÓGICA EN EL DIAGNÓSTICO DEL TOTAL 
DE LAS LESIONES A ESTUDIO MEDIANTE PAAF 
De las 98 PAAF estudiadas,  95 de ellas, un 98% fueron satisfactorias, es 
decir, permitieron realizar un diagnóstico citológico, en 3 casos, un 2%, 
resultaron no diagnósticas, la muestra de esas tres lesiones era insuficiente 
para realizar un diagnóstico correcto. 
Se diagnosticaron mediante citología 78 lesiones benignas y 17 malignas. 
En el estudio histopatológico de las lesiones se diagnosticaron 80 benignas y 
18 malignas. (Tabla 39 y Tabla 40).  
Tabla 39. Diagnóstico citológico (PAAF) del total de lesiones de glándulas salivales a 
estudio. Frecuencia y porcentaje de diagnósticos 
Diagnóstico por PAAF en tumoraciones de gl. Salivales Frecuencia 
Benigno  
      Adenoma pleomorfo 51 
      Tumor de Warthin 17 
      Tumor mesenquimal benigno 1 
      Tumor benigno 3 
      Inflamatorio/Infeccioso 2 
      Linfangioma 1 
      Adenoma 1 
      Lesión linfoepitelial benigna 1 
      Quiste de retención 1 
Total 78 
Maligno  
       Tumor maligno 1 
Carcinoma de células acinares 1 
Carcinoma mucoepidermoide 1 
Carcinoma adenoide quístico 1 
Linfoma  4 
Linfoma no Hodgkin 2 
Adenocarcinoma NOS 3 
Carcinoma de células escamosas 4 
Total 17 
  
No diagnóstica 3 




Tabla 40. Diagnóstico histológico del total de lesiones de glándulas salivales a estudio. 
Frecuencia y porcentaje de diagnósticos 
Diagnóstico histológico en las tumoraciones de gl. salivales Frecuencia 
Benigno  
      Adenoma pleomorfo 45 
      Tumor de Warthin 15 
      Mioepitelioma 3 
      Linfangioma 1 
      Adenoma de células basales 4 
      Lipoma 1 
      Lesión linfoepitelial benigna 1 
      Cistoadenoma  1 
      Sialoadenitis 1 
      Sialolitiasis 1 
      Schwanoma 1 
      No patológico 3 
Total 77 
Maligno  
Carcinoma de células acinares 1 
Carcinoma basaloide 1 
Carcinoma de células pequeñas 2 
Carcinoma mucoepidermoide 1 
Carcinoma adenoide quístico 1 
Carcinoma epitelial-mioepitelial 1 
Carcinoma de ductos salivares 1 
Linfoma Hodgkin 2 
Linfoma no Hodgkin 2 
Adenocarcinoma NOS 4 
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Encontramos 14 casos verdaderos positivos (citología e histología 
malignas), 74 verdaderos negativos (citología e histología benignas), 3 falsos 
positivos (citología maligna e histología benigna) y 4 falsos negativos (citología 
benigna e histología maligna). (Tabla 41). 
Tabla 41. Diagnósticos citológicos e histológicos 
Diagnóstico histológico 





Malignidad 14 (VP) 3(FP) 17 
Benignidad 4 (FN) 74(VN) 78 
Total 18 77 95 
FN: falso negativo, FP: falso positivo, VN: verdadero negativo, VP: 
verdadero positivo 
 
De los 4 falsos negativos, dos fueron diagnosticados como adenomas 
pleomorfos en la citología, histológicamente resultaron ser un carcinoma 
mucoepidermoide y un adenocarcinoma NOS; otro citológicamente fue 
diagnosticado como un tumor de Warthin que histológicamente fue un 
carcinoma de células acinares; y por último una linfadenitis reactiva que 
resultó ser un linfoma  Hodgkin.  
De los 3 falsos positivos, dos eran linfomas que histológicamente uno 
era una lesión no patológica y le otro una sialoadenitis, otro era un carcinoma 
epidermoide que resultó ser un tumor de Warthin.  
Con estos datos se obtuvo una sensibilidad de la PAAF para detectar 
malignidad de un 77% y una especificidad de un 96,1%.  Un valor predictivo 
positivo (VPP) del 82,35% y un valor predictivo negativo (VPN) del 94,8%. La 
tasa de falsos negativos (TFN) fue de 23% y la tasa de falsos positivos (TFP) 




Tabla 42. Sensiblidad, especificidad, VPP: valor predictivo positivo, VPN: valor predictivo 
negativo, TFN: tasa de falsos negativos, TFP: tasa de falsos positivos. De la PAAF de 
tumoraciones de glándulas salivales 








Otro dato que hemos obtenido en este análisis de resultados es la 
correlación entre el diagnóstico de sospecha clínico y el diagnóstico por PAAF 
y entre el diagnóstico por PAAF y el diagnóstico definitivo, para el primero 
obtenemos una ínfima concordancia (Índice Kappa: 0,07), mientras que para 
el segundo obtenemos un nivel de concordancia bueno (Índice Kappa: 0,654) 
IV.6. ANÁLISIS INMUNOHISTOQUÍMICO. ÍNDICE K-67. TUMORES 
EPITELIALES MALIGNOS 
IV.6.1. ÍNDICE KI67/HISTOLÓGICA DEL TUMOR 
La distribución del índice Ki-67 en los diferentes tipos de tumores se 
detalla en la Tabla 43  y Gráfico 43. El valor medio del total de la muestra es 
de 34,79, con un rango de 0,28 a 95,56. La inmunorreactividad en relación a 
las diferentes variables histológicas es variable, intensa (Figura 14)  para 
tumores como el carcinoma de células pequeñas (92,66), el adenocarcinoma 
polimorfo de bajo grado (91,01) y el grupo de otros carcinomas epiteliales 
(61,21); moderada (Figura 15), para tumores como el carcinoma 
mucoepidermoide (17,52), el carcinoma de conductos salivales(17,75) y el 
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adenocarcinoma  NOS (36,77) y leve (Figura 16) para tumores como el 
carcinoma de células acinares (9,88) y el carcinoma adenoide quístico(6,44). 
Las diferencias encontradas entre el valor del índice y la variable 
histológica del tumor son estadísticamente significativas (p=0,005). 
Tabla 43. Tumores malignos de glándulas  salivales en relación al índice Ki-67. (Media, 
rango y Desv. Típ.) 
Índice Ki-67 Media Mín. Máx. 
Desv. 
Típ. 
Carcinoma de células pequeñas 92,66 89,78 95,56 4,08 
Adenocarcinoma polimorfo de bajo 
grado 
91,02 91,02 91,02  
Otros carcinomas epiteliales 61,21 40,05 82,38 29,93 
Carcinoma de células escamosas 47,86 11,24 93,36 30,48 
Adenocarcinoma NOS 36,77 10,11 75,42 24,48 
Carcinoma epitelial-mioepitelial 29,49 3,06 66,48 31,75 
Carcinoma de conductos salivales 17,75 3,03 32,48 20,82 
Carcinoma mucoepidermoide 17,52 0,28 41,23 17,35 
Carcinoma de células acinares 9,88 0,60 30,64 12,68 
Carcinoma adenoide quístico 6,44 6,44 6,44  























Índice ki-67/histología del tumor 
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Figura 14. Muestra de tumores malignos de glándulas salivales con intensa 
inmunorreactividad a Ki-67 
 
Figura 15. Muestra de tumores malignos de glándulas salivales con moderada 




Figura 16.Muestra de tumores malignos de glándulas salivales con leve inmunorreactividad 
a Ki-67 
IV.6.2. MEDIA ÍNDICE K-67/GÉNERO 
El valor medio del índice Ki-67 es muy superior para los tumores 
diagnosticados en  pacientes de género masculino que en femenino, con un 
valor de 43,87 y 25,28 respectivamente, aunque estas diferencias no son 
estadísticamente significativas. (Tabla 44). 
Tabla 44. Índice Ki-67/Género. (Media, Mín, Máx. y Desv. Típ) 
Índice ki-67 Media Mín. Máx. Desv. Típ. 
Total muestra 34,79 0,60 82,38 27,03 
Varones 42,87 0,28 95,56 32,41 
Mujeres 25,28 0,28 95,56 30,95 
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IV.6.3. ÍNDICE KI-67/LOCALIZACIÓN 
No existen diferencias estadísticamente significativas entre el valor del 
índice Ki-67 y la localización del tumor. Podemos observar en la Tabla 45 
valores para la glándula submaxilar más elevados que para otras 
localizaciones, este valor corresponde a un único caso diagnosticado en esa 
localización. 
Tabla 45. Índice Ki-67/Localización. (Media, Mín, Máx. y Desv. Típ) 
Índice Ki-67 Media Mín. Máx. Desv. Típ. 
Total muestra 36,44 0,28 95,56 31,80 
Gl.parótida 21,27 3,03 61,50 24,41 
Gl.submaxilar 66,48 66,48 66,48  
Gl. salival menor 34,79 0,28 95,56 30,95 
 
 
IV.6.4. ÍNDICE KI67/RECIDIVA 
No existen diferencias estadísticamente significativas entre el valor medio 
del índice Ki-67 de los tumores que recidivaron y de los que no. (Tabla 46). 
Tabla 46. Índice Ki-67/Recidiva. (Media, Mín, Máx. y Desv. Típ) 
Índice ki-67 Media Mín. Máx. Desv. Típ. 
Total muestra 34,79 0,28 95,56 30,95 
No 30,68 0,28 93,36 30,42 
Sí 42,38 0,60 95,56 31,69 
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IV.6.5. ÍNDICE KI-67/SUPERVIVENCIA 
Para comparar la supervivencia en función del valor del índice Ki-67, en 
primer lugar se categorizó la variable en 4 grupos correspondientes a los 
cuarteles (Q1-Q4). Al comparar la supervivencia de los 4 grupos, no se vieron 
diferencias estadísticamente significativas entre los subgrupos 
(p=0,501).(Gráfico 44 ). 
 









Como en otros países europeos, en España existen pocos estudios 
epidemiológicos que versen sobre patología de glándulas  salivales, los que se 
han publicado, en su mayor parte, se limitan a patología tumoral de las 
mismas(247-249,255-257). En nuestro contexto demográfico, Área Sanitaria de 
Santiago de Compostela, tras una búsqueda bibliográfica sólo hemos 
encontrado un estudio epidemiológico con un tamaño muestral pequeño, 93 
tumores benignos y malignos diagnosticados en un período de 17 años  por el 
Servicio de Otorrinolaringología del Complejo Hospitalario de Santiago de 
Compostela, que abarca sólo patología tumoral, publicado en 1999 por Frade 
et al.(250), nuestro estudio abarca toda la patología que fue susceptible a 
biopsia, realizado el análisis histológico por el servicio de Anatomía Patológica 
del mismo Hospital (CHUS), de pacientes tratados tanto en el Servicio de 
Otorrinolaringología como de Cirugía Maxilofacial  por un período de trece 
años, en el que se realizó el diagnóstico histológico de 433 lesiones y se 
diagnosticaron 274 tumores, 223 benignos, 51 malignos; 79 procesos 
inflamatorios o infecciosos; 30 biopsias de glándulas  salivales menores para 
confirmación diagnóstica de Síndrome de Sjögren; 10 quistes de retención; un 
caso aislado en el que se encuentra una doble tumoración en una sola muestra 
biopsiada (tumor de Warthin y adenoma  pleomorfo). Nuestro estudio a la 
hora del análisis de datos diferencia tumores malignos de benignos, ya que 
como queda reflejado en la literatura existen diferencias entre sexo, edad y 
localización dependiendo de su naturaleza benigna o maligna y de su variable 
histológica. 
Un grupo representativo de nuestras muestras corresponden a biopsias 
de glándula salival menor para diagnóstico de SS. Un total de 30 biopsias, de 
las que llama la atención que el 93,30% corresponden a pacientes de sexo 
femenino, esto confirma que el SS es una enfermedad autoinmune que afecta 
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fundamentalmente al sexo femenino, aproximadamente 80% de los pacientes 
con enfermedades autoinmunes son mujeres y por cada 16 mujeres hay un 
hombre que padece SS, hallazgo relacionado con la implicación en la 
regulación de la inflamación de las hormonas sexuales(258). 
Existen datos epidemiológicos en países europeos para Alemania, 
Bélgica, Dinamarca, Finlandia, Holanda, (Van Eycken 2012, Bjorndal et al. 
2011(259); Boukheris et al 2009(260), Luukaa et al. 2005(261), Terhaard et al 
2004(262), van der Schroeff et al. 2010). El estudio revisado, publicado más 
recientemente, en el año 2015 ha sido el de Orlando Guntinas-Lichius et al. 
en Alemania, que versa sobre incidencia, tratamiento y  supervivencia de 
tumores de parótida(255). Como ya hemos mencionado, la mayor parte de los 
estudios publicados son de cáncer de tumores de cabeza y cuello, no sólo de 
la localización específica glándula salivar. La mayor parte de los datos 
epidemiológicos de neoplasias de glándulas  salivales se basan en largas series 
de casos de una o varias instituciones, no hay verdaderos estudios de 
población, y muchas series de reconocidas instituciones muestran sólo datos 
obtenidos de seleccionados centros de referencia de cáncer(256). 
En lo que respecta al estudio epidemiológico y analítico de los tumores 
de glándulas  salivales el principal problema a la hora de comparar nuestros 
resultados con los de otros estudios, algo descrito en varios de los trabajos de 
otros autores que hemos revisado, es la clasificación histológica de los 
mismos, en nuestro estudio, los anatomopatólogos utilizan la clasificación 
WHO del año 2005(19), clasificación que utilizan casi todos los estudios 
publicados a partir de esta fecha facilitando la revisión bibliográfica y la 
comparación de resultados. 
Para nuestro estudio se han seleccionado sólo los tumores primarios de 
glándulas  salivales, poniendo atención en excluir todos aquellos que no 
cumplían este criterio. El principal problema lo encontramos, como otros 
autores(255), con el subtipo carcinoma de células escamosas, con respecto a 
esta variable histológica se excluyeron los que habían tenido un cáncer de piel 
previo con metástasis a glándula salivar. 
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De los 274 tumores diagnosticados un 81% son tumores benignos y un 
18,6% son malignos. En los estudios revisados el número de tumores benignos 
supera siempre el número de tumores malignos, aunque existen diferencias 
dependiendo de la población objeto de estudio. Resultados similares a los 
nuestros son encontrados por otros autores como  Altinay et al. en 2014(263), 
82,4% de tumores malignos y un 17,6 % de benignos en una población de 
Turquía; Vargas et al. (264)en 2002 en Brasil, 82,4% benignos y 17,6% 
malignos; Ascani et al.(265) en 2006 en Italia, 89,21% benignos y 10,79% 
malignos; Przewozny et al.(247) en 2004 en Polonia, 84,9% benignos y 15,1% 
malignos; Pinkston et al.(266) en 1999 en EEUU, 84,3% benignos y 15,7% 
malignos. Otros estudios muestran un porcentaje menor de tumores benignos 
al que nosotros hemos encontrado, como el de Arabat et al. en Uganda en 
2004, 54,2% benignos y 45,8% malignos; el de Otoh et al.(267) en Nigeria en 
2005, 55,7% benignos y 44,3% malignos; el de Long-jiang et al. (8) en China en 
2008, 60,6% benignos y 39,4% malignos, Jones et al. (248) en 2007 en Reino 
Unido, 64,9% benignos y 35,1% malignos. Frade et al. en 1999 en la mismo 
área sanitaria que nuestro estudio, Santiago de Compostela, encontraron un 
52, 5% de tumores benignos y un 47,5% de malignos. Barnes et al.(19) en 2005 
describen para los estudios revisados por estos autores porcentajes que van 
desde los 54% a 79% para tumores benignos y 21% a 46% para tumores 
malignos. 
En todos los estudios, realizados en diferentes áreas, los tumores 
benignos siempre obtienen un recuento superior al 50% de todas las neoplasias 
que afectan a las glándulas  salivales, sugiriéndonos que los tumores benignos 
son predominantes entre todos los tumores que afectan a estas glándulas en 
todo el mundo. 
En nuestra serie los tumores benignos presentan una ligera predilección 
por el sexo femenino (54,26% mujeres y 45,73% varones) y los malignos por el 
masculino (53 % varones y  47% mujeres). 
La edad media de diagnóstico en nuestro estudio de los tumores 
benignos, 49,3 años, es inferior a la de los malignos, 58,75 años, los primeros 
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aumentan su frecuencia entre la 3ª y la 6ª década de la vida  y los malignos 
entre la 5ª y la 9ª, en ambos casos con una distribución regular. Williams et 
al. encontraron una distribución regular de los tumores benignos entre la 2ª y 
la 7ª década de vida, mientras que para los malignos entre la 4ª y la 7ª(257); 
Drivas et al.(257) establecieron una media de edad para los pacientes con 
tumores benignos de 48,2 años y para los malignos de 58,4 años datos casi 
idénticos a los de nuestro estudio. Nosotros sólo encontramos 9 tumores en 
pacientes menores de 20 años, 6 eran benignos, 5 adenomas pleomorfos y otro 
era un tumor no epitelial, de los tres malignos 2 eran carcinomas 
mucoepidermoides y otro era un rabdomiosarcoma. 
Para Ito et al.(43) igual que para nosotros, la edad de presentación y el 
género son diferentes para tumores benignos y malignos, los pacientes con 
tumores benignos son generalmente mujeres más jóvenes y los que padecen 
un tumor maligno son hombres más viejos. Eveson y Cadwson (9) encuentran 
un pico de incidencia de tumores benignos en la sexta década de la vida y de 
malignos en la séptima. 
La localización preferente en nuestra serie es la glándula parótida 
seguida por la glándula submaxilar y un porcentaje muy pequeño en glándulas  
salivales menores; con respecto a los tumores benignos se diagnosticaron un 
89,23% de tumores en la glándula parótida, un 9,41% en glándula submaxilar y 
un 1,3% en glándulas  salivales menores; con respecto a los tumores malignos 
un 80,4% en glándula parótida, un 17,6% en glándula submaxilar y un 2% en 
glándulas  salivales menores. Destacaremos que de los tumores que se 
diagnosticaron en glándula submaxilar un 30% son malignos, en glándulas  
salivales menores un 25%, mientras que en glándula parótida sólo un 17,15% 
son malignos. La probabilidad de malignidad aumenta en glándula submaxilar 
y en glándulas  salivales menores. Otros estudios como el de Ito et al.(43)  
elevan la frecuencia de tumor maligno en glándulas  salivales menores al 
62,8%., en contraposición otros estudios encuentran frecuencias 
predominantes de tumores benignos en las glándulas  salivales 
menores(20,268,269). En nuestro estudio no hemos encontrado ningún caso de 
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tumores en glándulas sublinguales confirmando la muy baja prevalencia en 
esta localización, otros estudio no encontraron ningún caso en esta 
localización(20,264), Eveson y Cawson(9) ven una proporción de un caso de 
tumor en glándula sublingual por cada cien tumores en glándula parótida. En 
contraste con estos resultados, Satko et al.(270) encuentran 33 tumores 
localizados en glándulas sublinguales en una muestra de 1021 tumores. 
Un 45,1% de los tumores malignos de nuestra serie recidivaron en algún 
momento de la evolución de la enfermedad. Si consideramos la variable 
histológica los tumores que más recidivan, en nuestro estudio son los 
carcinomas de células acinares, un 60%, y el carcinoma adenoide quístico, un 
50%. El carcinoma de células acinares se comporta como un carcinoma de bajo 
grado, con una tendencia a la recidiva entre el 12% y el 67-85% y un 
porcentaje del 8 al 16% de metástasis a ganglios regionales, según los 
autores(11,101). Por otro lado para el carcinoma adenoide quístico Bjørndal 
K. et al.(88) encuentra un porcentaje de recidiva del 36%. 
Sólo un 6,7% de los tumores benignos de nuestro estudio recidivaron, 13 
correspondían a adenomas pleomorfos, un tumor de Warthin y otro caso de 
tumores no epiteliales. Se ha descrito una alta tasa de recidiva para los 
adenomas pleomorfos en un rango del 5 al 50%, muchas debidas a una 
inadecuada técnica quirúrgica(271). Con respecto a los tumores de Warthin la 
cirugía es el principal tratamiento y está asociada una baja recidiva(272), 
varios autores han descrito una tasa de recidiva que abarca desde el 0-13% 
(46,273,274). 
El adenoma pleomorfo fue la variable histopatológica más común de 
todos los tumores de glándulas  salivales, en nuestro estudio el recuento  fue 
del 65,7% de todos los tumores benignos y del 53,64% del total de las 
neoplasias. La frecuencia de adenoma pleomorfo publicada en la literatura 
revisada abarca desde el 40% al 74%. Todas la revisiones epidemiológicas que 
analizan la prevalencia de los tumores de glándulas  salivales muestran una 
singular predominancia de adenoma pleomorfo tanto entre los tumores 
benignos como cuando se considera el total de neoplasias que afectan a estas 
PAULA LÓPEZ PAZOS 
206 
glándulas, tanto benignas como malignas, lo que coincide con nuestros 
hallazgos. (6,8,9,20,25,43,250,256,263,264,275).  
Diferentes autores manifiestan diferencias en la localización de este 
tipo de tumor, en la revisión WHO(19) se analiza que aproximadamente el 80% 
de todos los adenomas pleomorfos aparecen en glándula parótida y un 10% en 
glándulas  salivales menores, el 85,7% de los adenomas pleomorfos 
diagnosticados en nuestro estudio se localizan en glándula parótida, un 12,2% 
en glándula submaxilar y no hemos diagnosticado ningún caso en glándulas  
salivales menores. 
Generalmente aparecen de manera aislada, aunque en ocasiones 
pueden asociarse a otras neoplasias  salivales, la mayoría tumores de Warthin 
y en muy raras ocasiones a tumores malignos(27,28), en nuestro estudio 
encontramos dos tumores, un adenoma pleomorfo y un tumor de Warthin, que 
compartían localización en glándula parótida. 
La edad media de los pacientes de nuestro estudio con adenoma 
pleomorfo es 45,56 años, aumentando la frecuencia en la 4ª,5ª y 6ª década de 
vida. Otros estudios como el de Drivas et al.(257) encuentran una edad media 
para estos tumores de 41,3 años. 
Estos tumores presentan una predilección por el sexo femenino, por 
cada hombre diagnosticado en nuestro estudio se diagnostican 1,8 mujeres, el 
35,4% de los pacientes eran hombres y el 64,6% mujeres. Otros estudios como 
el de Drivas et al.(257), el de Ito et al.(43) encuentran también  una 
predilección por el sexo femenino. La literatura muestra razones favorables al 
sexo femenino(9,269,276,277). 
El tumor de Warthin es la segunda neoplasia benigna en frecuencia 
hallada en nuestro estudio, un 19,7% de los tumores benignos, datos que 
coinciden con los obtenidos por otros autores(46,278). El tumor de Warthin es 
el segundo tumor benigno más frecuente que afecta a glándula parótida, de 
acuerdo con varios estudios  su frecuencia varía entre el 4 y el 13% de todos 
los tumores que afectan a estas glándulas (11,20,43,264,270). La edad media 
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de presentación de este tipo de tumor en nuestro estudio ha sido de 56,39 
años, como el Drivas et al.(257)  que encuentran una edad media para estos 
tumores de 58,4 años. El tumor de Warthin raramente se presenta en 
pacientes menores de 30 años(9,11). 
En cuanto a la incidencia por sexos, afecta más a los hombres, con una 
proporción de 10 a 1 en casi todas las series, aunque últimamente se va 
equilibrando (5 a 1 según autores recientes e incluso 1’2 a 1 en la serie de 
Ellis y Auclair) debido al aumento de mujeres fumadoras en las últimas 
décadas(11,44,46). La relación de este tumor con el tabaquismo parece clara, 
aumentando el riesgo de padecerlo en un 7’6 en hombres y en un 17’4 en 
mujeres(47,48). Nuestra muestra comparte resultados similares a las de estas 
series, un 79,5% de los pacientes con este tipo de tumoración eran hombres, a 
razón de 4:1.  
La localización preferente y única en nuestro estudio es la glándula 
parótida, existen estudios que determinan la presentación de este tipo de 
tumor en glándulas  salivales diferentes a la parótida en un porcentaje 
inferior al 10% de los casos(46), también se han descrito casos de bilateralidad 
en un 5-15% de los casos(278), en nuestro estudio todos los casos 
diagnosticados eran de localización unilateral. 
El mioepitelioma representa el 2% del total de los tumores salivales 
según las diferentes series, con el 1,6% en las glándulas salivales mayores y 
3,3% en las menores (11,38,65). En nuestro estudio encontramos un 3,6% de 
mioepiteliomas dentro del total de neoplasias benignas, valor más elevado 
que el encontrado por Li Long-Jiang et al.(8), un 0,14% o el de Vargas et al. 
(264) que alcanza el 1%, pero muy similar al de la muestra de Tian et al. (6) 
que muestra datos de frecuencia del 3,67% para esta variable histológica. 
Los adenomas de células basales suponen un 1% del total de los tumores 
benignos y entre un 0,2% y un 2% del total de tumores según algunas series 
consultadas(11,34-36). Para Li Long-Jiang et al.(8)  un 2,8% en una serie de 
2069 tumores benignos, para Przewozny et al.(279) un 3,6% en una serie de 
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354, dato que se aproxima más a los resultados de nuestro estudio que los 
anteriores, ya que nosotros encontramos un 4% de adenomas de células 
basales en el total de los tumores benignos. 
Su localización más habitual es la glándula parótida  (70%-75%), 
principalmente su lóbulo superficial, y las glándulas salivales menores del 
labio superior, originándose en estas últimas más del 20% de los 
caso(11,13,35,36). Todos los adenomas de células basales de nuestra muestra 
se localizaron en glándula parótida, datos similares a los encontrados por 
otros autores como Li Long-Jiang et al.(8). 
Se presenta principalmente en la 6ª década de la vida, 
predominantemente en el género femenino, con una proporción variable 
según autores  (2:1 a 10:7). Es raro en adolescentes(13). En nuestra muestra 
la media de edad de los pacientes resultó 62,67 años y existe una predilección 
por el sexo femenino, pero muy leve, el 44,4% de los pacientes eran varones y 
el 55,6% de los pacientes, mujeres. 
Los tumores epiteliales oncocitoma, cistadenoma y  adenoma 
canalicular representan en nuestro estudio cada uno un 0,4% del total de los 
tumores benignos, su baja frecuencia coincide con los resultados de otros 
autores(8).  
El adenocarcinoma NOS, según autores, es el tercer tumor maligno más 
frecuente o entre el tercero y el quinto(11,38). Debido a la gran variabilidad 
del tumor y a los criterios aplicados a la hora de diagnosticarlo, valorar la 
proporción que representa del total de tumores es difícil y el rango variable. 
Así, según las series consultadas oscila entre el 1%, 9% y 18%(11,38), del total 
de las neoplasias  salivales y entre el 8’8% y el 44’7%(6,11,38) de las malignas. 
En nuestra serie representa el tumor maligno más frecuente, representado un 
17,6% de la muestra. Cuando revisamos series publicadas y utilizando la 
terminología actual, algunos de estos tumores podrían ser reclasificados como 
adenocarcinomas polimorfos de bajo grado, cistadenocarcinoma papilar o 
adenocarcinomas de células basales, adenocarcinoma oncocítico, carcinoma 
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de células claras, carcinoma epitelial-mioepitelial y carcinoma sebáceo(11). 
Anteriormente, entidades clinicopatológicas como el carcinoma ductal salival, 
el carcinoma ductal terminal y el carcinoma epitelial mioepitelial eran 
considerados carcinomas inespecíficos, en la clasificación actual de Ellis y 
Auclair aparecen como entidades diagnósticas independientes(11). 
La edad de mayor incidencia se encuentra entre la 5ª y la 8ª (38), en 
nuestra serie la edad media de presentación es de 65,89 años en un rango que 
va desde los 42 a los 93 años. Es muy raro en los niños(25), tan sólo se refiere 
en un 3% por debajo de los 10 años(11). Las mujeres lo padecen en una 
proporción discretamente superior a los hombres (11,38), en nuestra serie 
encontramos una razón de 1:0,5 a favor de los hombres, datos que coinciden 
con la serie presentada por Z. Tian et al.(6). La raza blanca es mucho más 
propensa a desarrollarlo, en un 83%. Las glándulas  salivales mayores de losen 
especial la parótida, son más comúnmente afectadas (60%) que las menores 
(40%). En las menores, la localización por orden decreciente de frecuencia es 
el paladar, la mucosa bucal, la lengua, y los labios. Hay muy pocos casos 
publicados en la sublingual(11,38,93). El 100% de nuestros pacientes 
presentaban esta tumoración en glándula parótida. 
El carcinoma epidermoide primario es muy similar al carcinoma 
epidermoide que metastatiza o infiltra las glándulas  salivales(11,13), por este 
motivo en nuestro estudio pusimos mucha atención a la hora de la selección 
de los casos, excluyendo los que correspondían a metástasis o infiltraciones 
de carcinomas epidermoides cuyo origen primario era la piel adyacente. 
Su incidencia varía entre el 2’7%(11), y 1’5-4’5%(13) de todos los 
tumores  salivales; entre el 6 y el 14%(13), aproximadamente de los tumores 
malignos de estas glándulas, datos que se asemejan a los de nuestra muestra 
con un 15,7% del total de tumores malignos, porcentaje similar al encontrado 
por Ma’aita et al. (5) en un estudio en Jordania en el que el carcinoma de 
células escamosas supuso un 17,19% del total de la muestra. Debemos hacer 
referencia al único estudio revisado en nuestra población, Frade et al. 
encuentran un 36,8% de carcinomas epidemoides en su serie, esta gran 
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variación en los resultados en comparación con los nuestros, en la misma 
población objeto del estudio, podría tener que ver con la inclusión, en este 
último, de metástasis o infiltraciones glandulares de tumores procedentes de 
otra localización que como ya hemos expuesto son muy similares y es fácil su 
confusión. 
Según la literatura la glándula más afectada es la parótida (76-86%(13), 
90%(11) de los casos), el 16-19% en la submandibular y el 1-16% en la 
sublingual (13). No obstante, hay autores que señalan la submandibular es la 
glándula con mayor incidencia(138). No hay casuística en las glándulas 
menores porque no es posible distinguir el carcinoma epidermoide primario 
originado en estas glándulas del que surge, mucho más frecuentemente, en el 
epitelio superficial de la mucosa(13); más del 95% de las neoplasias 
diagnosticadas en la cavidad oral, incluyendo lengua, son carcinomas 
escamosos. En nuestro estudio el total de este tipo de tumor se asentó en la 
glándula parótida. 
Este tumor aparece principalmente en la 6ª-7ª década de la vida (75-
88% de los casos), con edades medias por encima de los 64 o 65 años, o entre 
la 7ª y 8ª (más del 55% de los casos), edades muy similares a las de otros 
pacientes diagnosticados de carcinoma epidermoide en otras 
localizaciones(11,13,141,142). En cuanto al sexo, los varones lo padecen en 
una proporción 2:1 respecto a las mujeres o el 72-77% según Ellis y Auclair(11) 
y especialmente de raza blanca (87%). Datos similares a los nuestros, en los 
que la edad media de presentación de este tipo de tumor fueron los 72,13 
años, en un rango desde los 48 a los 92 años y una proporción de varones 
2:1,32 con respecto a las mujeres. 
El carcinoma mucoepidermoide es el tumor maligno más frecuente de 
las glándulas  salivales de acuerdo con la mayoría de los autores consultados, 
si bien hay cierta disparidad en los porcentajes recogidos en sus respectivas 
series: 16%(38), 18,75%(8), 23%(85), 30%(6,11), 34%(86), 50%(87) y 52%(264). 
Campos et al.(38) indica que en las series americanas constituye 35% de todos 
los malignos, en tanto que en una serie británica sólo representa el 2’1%, 
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situándose entre ambos límites series de otros países (6,25,85); existen, por 
tanto, variaciones geográficas considerables. En nuestro estudio es el tercer 
tumor en frecuencia, representando un 11.8% del total de tumores malignos. 
Afecta principalmente a las glándulas mayores y la mayoría de los 
autores señalan la parótida como la glándula más frecuentemente 
comprometida(6,11,85,88). En nuestra serie la localización más frecuente es 
la glándula parótida con un 83,3%, seguida por la glándula submaxilar en un 
16,7% de los casos, nosotros no hemos encontrado ningún caso diagnosticado 
en glándula sublingual. Como expone la literatura es raro en las glándulas 
sublinguales, aunque en ellas es el tumor más frecuente tras el carcinoma 
adenoide quístico(89,90).  
La incidencia más alta está alrededor de los 50, similar a la de los 
tumores  salivales en general (6,11,86), aunque se han descrito casos en 
menores de un año(93). Valores que coinciden con los de nuestra serie en la 
que hemos encontrado una edad media de 42,33 años en un rango que abarca 
desde los 20 a los 61 años. La predilección por el sexo masculino en nuestra 
muestra es notoria en una proporción 2:1 en favor de los hombres. La mayor 
parte de los carcinomas mucoepidermoides son diagnosticados en 
varones(280). 
Para algunos autores el carcinoma adenoide quístico es el cuarto tumor 
maligno en frecuencia en las glándulas salivales después del carcinoma 
mucoepidermoide, el adenocarcinoma de células acinares y el 
adenocarcinoma sin otra denominación(11,38), aunque para otros representa 
el primer tumor maligno en frecuencia(88). En nuestro estudio es el quinto 
tumor maligno en frecuencia representando un 7,8% de los casos. Considerado 
el tumor maligno más común de las glándulas salivales menores con 25 al 31% 
de los malignos en estas glándulas(11,38,103). En conjunto, según Campos et 
al.(38), supone un 3-9% de todos los tumores  salivales y un 12-22% de todos 
los malignos(38). 
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Es considerado el tumor más frecuente en las glándulas submandibular 
y sublingual, si bien para la mayoría de los autores la parótida es el lugar 
preferente de aparición(11,38), variando los casos reseñados aquí entre el 
2’6% y el 30%, en nuestro estudio encontramos un 25% en glándula submaxilar 
y ningún caso en glándula sublingual. En nuestra serie la razón de sexo es 1:1 
aunque en la literatura existe consenso de una ligera preponderancia 
femenina en cuanto a la incidencia(11,24,38). La edad media de aparición en 
nuestro estudio es de 58 años dato que coincide con el de otros autores, 
series en la que la mayoría de los casos ocurren alrededor de los 50 
años(11,24,38,103); es raro que aparezcan por debajo de los 30 ó de los 20, si 
bien ninguna edad está exenta (11).  
El carcinoma de células acinares es para algunos autores el segundo 
tumor maligno en frecuencia dentro de los tumores de glándulas salivales, 
representando aproximadamente el 17% de los tumores malignos (11,38,99). 
La incidencia es variable según las zonas representando entre el 0 y el 19 % de 
los tumores malignos según la serie consultada(88,99,100). En nuestra serie 
supone el 9,8% de los tumores malignos  
Respecto a la incidencia por sexos, debemos destacar que todos los 
pacientes de nuestro estudio que presentaban este tipo de tumoración 
pertenecían al sexo femenino, otros autores encuentran que se presenta algo 
más en mujeres, en una proporción de 3:2 con respecto a los hombres, 
aunque esta diferencia va disminuyendo con la edad(11,38).  
Confirmamos en nuestro estudio que los tumores de glándulas  salivales 
constituyen un grupo muy heterogéneo de neoplasias dentro de los tumores 
que afectan a nuestra economía. Su baja prevalencia es causa de la dificultad 
a la hora de un análisis epidemiológico y se incluyen en muchos estudios como 
parte de los tumores que afectan a cabeza y cuello 
Los análisis de supervivencia son una pieza clave a la hora de responder 
a cuestiones tales como ¿qué progreso hemos hecho en los últimos años en la 
lucha contra el cáncer?. Sabemos que en muchos estudios de supervivencia 
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realizados en los últimos años tanto la  incidencia, como la tasa de 
supervivencia del cáncer, han aumentado. El aumento de la incidencia ha sido 
explicado por el avance en los medios de diagnóstico de cáncer y el aumento 
de la esperanza de vida. El aumento en la tasa de supervivencia se ha 
explicado por el diagnóstico precoz y  los avances en los tratamientos.  
La incidencia de tumores de glándulas  salivales no está bien 
documentada, muchos estudios  se centran en una única localización, como la 
glándula parótida o a histologías concretas como carcinoma epidermoide(281) 
o el carcinoma de conductos salivares(282). Durante los trece años que dura 
nuestro estudio se observan diferencias, con tendencia a la baja, en la 
incidencia de tumores malignos que afectan a glándulas  salivales, la tasa de 
incidencia media por cada 100.000 habitantes/año fue de 0,75, igual que 
otros estudios internacionales que describen tasas de incidencia que van 
desde los 0,7 por cada 100.000 habitantes por año a 1,3 por 100.000 
habitantes año(249,264,283). En los primeros siete años de nuestro estudio la 
media de la tasa de incidencia anual es de 1,08 casos nuevos por cada 100.000 
habitantes/año, en los seis años siguientes es de 0,42  casos nuevos por cada 
100.000 habitantes/año. Se han descrito datos de incidencia en Malawi de 
0,4, en Uganda de 0,7, en Malasia 3,6, en Escocia de 4,2 y en Esquimales 
Canadienses de 13,5.(256). Teniendo en cuenta diversos registros de tumores 
de glándulas salivales en España  (Albacete, Asturias, Granada, Murcia, 
Navarra, Tarragona y Zaragoza), se observa una reducción estadísticamente 
significativa del número de tumores malignos de glándulas salivales, con un 
porcentaje anual de cambio de -5.3%. Sin embargo estos datos no coinciden 
con otras series en las que se observa un aumento en la tendencia(284). 
Estas series tienen un limitado valor ya que seleccionan datos sólo de 
tumores de parótida, glándulas  salivales mayores o sólo tumores malignos, es 
difícil valorar si las variaciones en la incidencia en distintas poblaciones se 
debe a errores de registro de datos o si realmente nos muestran diferencias 
demográficas reales. En general, la mayor parte de los estudios revisados no 
incluyen neoplasias benignas ni consideran la influencia de la raza. 
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La mayoría de los registros se centran en el estudio del cáncer en la 
cavidad oral y labio, o en la cavidad oral y faringe, siendo escasos los registros  
que contemplan la sublocalización “glándulas salivales”. Su baja incidencia y 
mortalidad,  así como su buen pronóstico, no justifican que no se registren de 
forma independiente  dentro del conjunto de los tumores de la cavidad oral, 
puesto que contribuye a sesgar los datos del conjunto.  
En 2014 en EEUU, según la Sociedad Americana de Cáncer,  se 
diagnosticaron 42.440 cánceres de cavidad oral y faringe en pacientes con una 
edad media de 62 años y una supervivencia relativa a los 5 años de 62%(285). 
La supervivencia del cáncer, a nivel mundial, de cavidad oral y faringe es peor 
que el de las glándulas salivales, ya que en este caso el 67% de los individuos 
registrados por Survcan sobreviven a los 10 años, tal y como vemos en los 
datos de la Tabla 47(286). Si los comparamos con nuestros resultados, 
obtenemos datos de supervivencia en nuestra serie alrededor de un 10% por 
debajo de los valores que se muestran en la Tabla 47 para la población 
mundial, un 61,8% a los 5 años y un 51,3% a los 10 años. 
Tabla 47. Supervivencia relativa. Mundo. 1 y 5 años según SEER(9) 
 Supervivencia relativa. Nivel mundial (%) 
 C. oral y faringe C. glándulas salivales 
 1 año 5 años 10 años 1 año 5 años 10 años 
Hombre 83,4 58,1 47,6 88,5 67,8 61,1 
Mujer 83,6 62,2 52 92,8 80,2 74,1 
TOTAL 83,6 59,4 49 90,5 73,4 67 
 
La supervivencia para tumores malignos de glándulas salivales en los 
distintos continentes es muy similar. A pesar de ello los registros que nos 
ofrecen información sobre glándulas salivales (SEER, Eurocare-5, Survcan), 
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Europa es la región con peor supervivencia al primer año (82,75%) y Tailandia 
a los 5 años (62%)(260,287-289).  
Teniendo en cuenta el programa Eurocare-5, Finlandia es el país 
europeo con mejor supervivencia acumulada observada (57.45 a los  5 años) 
para cáncer de glándulas salivales, seguida de Noruega (58,53%) y Suiza 
(58,82%). Los países con una peor supervivencia para cáncer de cavidad oral 
fueron Eslovaquia (36,15%) y Bulgaria (32,15%). España (51,21%) ocupa el 
décimo segundo puesto como país europeo con una mejor supervivencia. En 
nuestro estudio la supervivencia a 5 años es del 61,8%, superior a la de 
cualquier país europeo.   
La supervivencia observada acumulada en España, según Eurocare-5 
para cáncer de glándulas salivales es más elevada que para cáncer de cavidad 
oral y labio que para tumores de cabeza y cuello. De todos los pacientes 
diagnosticados de cáncer oral, el 37,97% sobreviven a los 5 años. Sin embargo, 
para las glándulas salivales, la supervivencia aumenta hasta el 52,26% (289), 
(Tabla 48). Con respecto a la diferencia entre supervivencia dependiendo del 
sexo del paciente, en nuestro estudio también encontramos valores 
discretamente superiores para las mujeres (64,9% a los 5 años) en 
comparación con los varones (59% a los 5 años).  
Tabla 48. Supervivencia acumulada observada a los 5 años para cáncer de cabeza y 
cuello, cavidad oral y glándulas  salivales en España. Eurocare-5(289) 
 
Supervivencia a los 5 años 
Tumores de 
cabeza y cuello 
Cavidad oral Gl. salivales 
Varones 29,73 34,51 43,07 
Mujeres 48,14 50 63,84 
Ambos sexos 33,05 37,97 52,26 
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Podemos constatar como a medida que nos centramos desde una 
situación más general (cabeza y cuello) a una más específica (glándulas 
salivales) la supervivencia es mayor. Esto se debe a la agrupación de 
sublocalizaciones con comportamiento biológico muy diferente. De ahí la 
importancia de registros que comprendan distintas sublocalizaciones para 
estudiar el cáncer de forma independiente y evitar datos falseados. 
La duración de nuestro estudio es la adecuada para evaluar la 
supervivencia de este tipo de patologías ya que la mayor parte de los éxitus 
de pacientes que padecen estos tumores son a partir de los 5 años(262,290). 
El porcentaje de supervivencia obtenido en nuestro estudio a los 10 
años es del 51,3% y a los 5 años de 61,8%, comparable al rango de valores 
publicados por diversos autores, comprendidos entre el 37% y el 55%(291-295). 
Ridder et al.(249) estiman la supervivencia a 5 años del 69,1% y Orlando G. et 
al.(255) en un análisis de tumores malignos en parótida encuentran una 
supervivencia a 5 y a 10 años de 60,1% y 48,2% respectivamente. 
El porcentaje de recidivas locorregionales, de acuerdo con la literatura 
revisada, es variable, nuestro porcentaje, un 45% del total de la muestra, es 
similar al de diferentes series. Spiro et al.(20) en 1986 observa un porcentaje 
del 39%, y en una publicación posterior(294), en 1989, del mismo autor, el 
porcentaje se reduce al 21%, en este último estudio, más pacientes habían 
sido tratados con radioterapia coadyuvante. Armstrong et al.(296) concluyen 
un porcentaje de recidivas del 69% de los tumores tratados  sólo con cirugía y 
una reducción al 40% para aquellos tratados también con radioterapia. En 
nuestro estudio no discriminamos a la hora de analizar los resultados 
dependiendo del tipo de tratamiento. Bjorndal K.et al.(88), en un estudio 
publicado en 2015, observan en su serie un 36% de recidivas durante el tiempo 
de seguimiento de su estudio (media: 7,5 años). 
El desarrollar metástasis en nuestra área incrementa el riesgo de 
muerte 3,827. Es significativo que no existen diferencias en la supervivencia 
de los pacientes que desarrollan recidivas locorregionales y los que no.  
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La supervivencia de los pacientes que desarrollan recidivas es del 60% a 
los 5 años y del 45% a los 10 años y la supervivencia de los pacientes con 
tumores que mestatatizan es muy inferior a la de los que no lo hacen, con un 
valor de 16,7% a los 5 y a los 10 años. No existen diferencias en la 
supervivencia observada en función de sexo del paciente o localización del 
tumor. 
De las 433 lesiones de glándulas  salivales que comprende nuestro 
estudio, sólo al 22,8%, un total de 98 lesiones, se les realizó  citología por 
punción aspiración con aguja fina (PAAF), esto se debe a que la PAAF se 
realizó únicamente en los casos de sospecha clínica sobre la malignidad de la 
lesión tumoral. 
El objetivo más importante cuando hablamos de diagnóstico citológico 
es distinguir entre una lesión benigna de una maligna e intentar aproximarnos 
lo más posible a un diagnóstico específico. Aunque de las lesiones totales  de 
nuestro estudio(433), sólo a 98, a un 22,8% se les había realizado diagnóstico 
mediante PAAF, el porcentaje de PAAFs  no diagnósticas es muy bajo, sólo un 
2% en comparación con otros estudios que sí realizan PAAFs sistemáticamente 
en todas las lesiones, llegando a porcentajes de PAAFs no diagnósticas del 
20,6%(297). Por este motivo, debe ser el clínico, tras la exploración directa de 
la lesión y la realización de otras pruebas complementarias, determine la 
indicación de PAAF, con este protocolo de actuación disminuye en la mayoría 
de los estudios que revisamos el número de PAAFs no diagnósticas(231). 
En la literatura actual revisada, la sensibilidad abarca un rango entre 
un 86,6% y un 57,1%, y la especificidad entre el 99% y el 91%(227,231,297-299) 
(Tabla 49). El metaánalisis desarrollado por Schmidt et al.(232), en el que se 
analizaron un total de 6169 casos, muestra una sensibilidad y una 
especificidad del 80% y el 97% respectivamente, valores muy similares a los 
obtenidos en nuestro estudio (sensibilidad 77% y especificidad 96%). Nuestro 
valor de sensibilidad es semejante a los valores encontrados en la literatura a 
excepción de un estudio que encuentra valores del 57,1%, muy bajos con 
respecto al resto de la literatura revisada(299). Los autores justifican estos 
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bajos valores por el hecho de que tanto las PAAFs como los estudios 
anatomopatológicos no fueron realizados por un único  operador En nuestro 
estudio las PAAFs se tomaron tanto por otorrinolaringólogos como por 
cirujanos maxilofaciales del Hospital Clínico Universitario de Santiago de 
Compostela y aunque siempre fue la misma Unidad de Anatomía Patológica 
del mismo hospital, no fue el mismo anatomopatólogo el que analizó la 
muestra. 
Existen diferentes causas para estas variabilidades, es muy difícil 
comparar datos de diferentes estudios debido a los métodos adoptados en la 
clasificación de pacientes, análisis y resultados. En muchos estudios se 
analizan sólo lesiones de glándula parótida, en cambio, en nuestro estudio se 
incluyeron todos los casos diagnosticados por PAAF, correspondiendo las 
localizaciones de los casos a glándula parótida y glándula submaxilar.  En 
otros estudios únicamente se incluyeron casos con sospecha clínica de 
malignidad afectando este criterio de inclusión tanto a la sensibilidad, a la 
especificidad, como al grado de concordancia; por otro lado, existen también 
estudios que incluyen PAAFs realizadas de forma rutinaria a todas las lesiones 
tumorales, con un porcentaje resultante de tumores malignos muy bajo(297). 
Con respecto a los falsos positivos, existen estudios que muestran que 
el diagnóstico definitivo de la lesión es en la mayor parte de los casos un 
tumor de Warthin ya que muchas veces presenta cambios metaplásicos en el 
epitelio(299). En nuestra muestra sólo hemos encontrado, entre los tres falsos 
positivos, un Tumor de Warthin, los otros dos casos correspondían a procesos 
no patológicos o inflamatorios. 
Diferentes series muestran que la tasa de falsos negativos abarca desde 
el 13% al 29%(300), nosotros encontramos una tasa del 23%.  En general, los 
tumores malignos de glándulas  salivales pueden ser difíciles de diagnosticar 
para el anatomopatólogo, son tumores de una incidencia baja y  tienen una 
enorme variedad de  patrones histológicos diferentes. Se ha publicado que el 
carcinoma de células acinares se suele interpretar erróneamente como una 
lesión benigna en la citología(2,231), se señala en distintas publicaciones que 
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la PAAF es capaz de diagnosticar sólo un 68% de este tipo de carcinomas(301). 
En nuestro estudio determinamos únicamente un caso de carcinoma de células 
acinares entre los 4 falsos negativos, interpretado como un tumor de Warthin 
en la citología. 
En nuestro estudio el VPP fue de 82,35% implicando que una PAAF 
informada como maligna  en un 17,65% de los casos se trataba como una 
lesión benigna. Por otro lado el VPN fue de 94,8%. Revisando la literatura 
encontramos estudios con resultados similares que avalan los 
nuestros(232,302) Específicamente, debemos destacar la diferencia con el 
estudio de Zerpa et al. (299) con un VPP  del 50%, este valor inusualmente 
bajo es justificable por ser el número de tumores malignos en su serie inferior 
al 8 %. (Tabla 49). 
Encontramos valores de concordancia entre diagnóstico histológico 
mediante PAAF y el diagnóstico definitivo (índice Kappa: 0,654) similares a 
otros estudios como el de Piccioni et al.(297) que encuentra una alta 
concordancia (índice Kappa: 0,85). 
Tabla 49. Comparación de resultados del presente estudio con otros previos. VPP: valor 
predictivo positivo. VPN: valor predictivo negativo 
 
Como ya hemos venido exponiendo en este trabajo, los tumores 
malignos de glándulas salivales son un grupo muy heterogéneo de entidades 
desde el punto de vista histológico e inmunohistoquímico, y presentan una 
Estudio Nº casos Sensibilidad (%) Especificidad (%) VPP. VPN.  
Piccioni et al.(297) 176 81 99 93 98  
Zerpa et al.(299) 93 57,1 95,1 50 96,3  
Ali et al.(227) 129 84 98 93 95  
Arul et al.(298) 146 86,6 94,6 88,3 94,6  
Muñoz Palza el al.(231) 40 71 91 62,5 93,7  
López Pazos et al. 95 77 96.1 82.35 94.8  
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baja incidencia en la población a nivel mundial y regional. Por estos motivos, 
la diferenciación entre tumores benignos y malignos, y entre las diferentes 
variables histopatológicas presenta un reto tanto para el cirujano como para 
el anatomopatólogo.  Los factores pronósticos más importantes para estos 
tipos de tumores, según la mayoría de las series consultadas, son el tamaño 
del tumor y su estadío(245,246,252,262). 
La gradación histológica de los carcinomas de las glándulas salivales es 
importante para determinar un enfoque de tratamiento apropiado, aun 
cuando esta no constituye un indicador independiente del curso clínico y debe 
considerarse en el contexto de estadificación clínica. El estadío clínico, 
particularmente el tamaño del tumor puede ser el factor crítico determinante 
de los desenlaces del cáncer de glándulas salivales y puede ser más 
importante que el grado histológico. Por ejemplo, los carcinomas 
mucoepidermoides en estadío I de grado intermedio o de grado alto se pueden 
tratar de manera exitosa, mientras que los carcinomas mucoepidermoides de 
grado bajo que se presentan en estadío III pueden tener un curso clínico 
bastante dinámico.(303)  
En muchos tipos de cáncer, el índice de proliferación Ki-67 se ha 
considerado un marcador pronóstico, vemos algunos estudios en los que se 
incluyen subtipos individuales de tumores de glándulas salivales(241-243) y 
otros que hacen referencia al conjunto de tumores malignos de estas 
glándulas (245,246,252). Existe una gran controversia en la literatura en 
cuanto al valor pronóstico de este índice con respecto a los tumores de 
glándulas salivales debido a la gran cantidad de subtipos y sus diferentes 
comportamientos clínicos y pronósticos. 
Santini L. et al.(304) en un estudio pronóstico del índice ki-67 en 
relación al carcinoma mucoepidermoide de glándulas salivales encuentra que 
la supervivencia es más alta con índices por debajo del 10%. Nosotros no 
hemos encontrado diferencias entre el valor medio del índice Ki-67 y la 
supervivencia de los pacientes, sí hemos encontrado diferencias 
estadísticamente significativas entre la variable histológica y el índice, algo 
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que nos podría ayudar a su clasificación histológica. Esta serie, por su limitado 
número de casos de variables histológicas diferentes con un mismo patrón de 
diferenciación, no tiene la suficiente potencia estadística para realizar 
inferencias de supervivencia en función de las características de la variable 
histológica del tumor y el valor de índice Ki-67. Tampoco encontramos 
diferencias en cuanto a la media del valor Ki-67 y el sexo de los pacientes con 
tumores epiteliales malignos, ni en lo que respecta a la localización o la 
recidiva de la lesión.  
Nos llama la atención que el carcinoma de células pequeñas, un tumor 
de alto grado, muy indiferenciado, sea en nuestra serie el que presenta un 
valor Ki-67 más elevado (89,66%), en un rango que va desde 89,78% a 95,56% y 
que el carcinoma de células acinares, sabiendo que este tipo histológico es de 
bajo grado, uno de los más bajos (9,88%). La diferenciación de otros tipos 
histológicos es muy variable, como el carcinoma de células escamosas o el 
adenocarcinoma NOS, para los que encontramos valores medios del índice 
intermedios, con un rango muy variable, desde el 93,36% al 10,11%. Sería 
interesante poder esclarecer esta relación, pero como hemos advertido ya, 
nuestra serie no nos permite obtener una alta potencia estadística debido al 











1. El tumor benigno más frecuente es el adenoma pleomorfo (65,9%) y el 
maligno más frecuente es el adenocarcinoma NOS (17,6%). La 
localización preferente es la glándula parótida, no hallando ningún caso 
en la glándula sublingual. 
 
2. Un 6,7% de los tumores benignos recidivan, y de estos, el 92,8% son 
adenomas pleomorfos. En comparación, el 45,1% de los tumores 
malignos recidivaron locorregionalmente, sin relación con el sexo, la 
edad, ni la variable histológica. 
 
3. La edad media de presentación de los tumores malignos es de 58,75 
años con un pico entre la 6º y la 8ª década de la vida, mientras que la 
de los tumores benignos es de 49,30 años con un pico entre la 4ª y la 7ª 
década de la vida. 
 
4. La supervivencia observada acumulada de los pacientes del área 
sanitaria de Santiago de Compostela con tumores malignos de glándulas 
salivales es  a los 5 años de 61,8% y a los 10 años de 51,3%.  
  
5. No existen diferencias en cuanto a la supervivencia de los pacientes 
que desarrollan recidivas locorregionales. El desarrollar metástasis 
incrementa el riesgo de muerte 3,83 veces.  
 
6. La PAAF, en el diagnóstico de lesiones de glándulas salivares, tiene una 
alta sensibilidad (77%) y especificidad (96,1%)  en nuestra muestra, y el  
nivel de concordancia entre el diagnóstico por PAAF y el diagnóstico 
definitivo es de 0,654 según el índice Kappa.  
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7. En relación al índice de proliferación, evaluado mediante la expresión 
inmunohistoquímica de ki-67, el carcinoma de células pequeñas posee 
el más alto, con una media de 92,66 frente al 6,44 del carcinoma 
adenoide quístico. Estas diferencias son estadísticamente significativas.  
 
8. En nuestra muestra no encontramos diferencias en la media del valor 
del índice ki-67 y el sexo del paciente, ni con la localización del tumor, 
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Table 4. Sensitivity, specificity, PPV: positive predictive value, NPV: negative 
predictive value, FNR: false negative ratio, FPR: false positive ratio. Of FNAC of 
tumors of salivary glands. 
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